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ПРЕДИСЛОВИЕ
Этиотропная терапия занимает одно из важных 
мест в лечении больных инфекционной патологи­
ей. В ряде случаев, своевременно и грамотно на­
значенная этиотропная терапия является опреде­
ляющей в комлексном лечении инфекционных 
больных. Последние годы характеризуются появ­
лением большого количества новых антибактери­
альных, противопаразитарных и антивирусных 
препаратов, что создает условия для проведения 
более эффективной этиотропной терапии. Выбор 
оптимального препарата или комбинации этио­
тропных препаратов определяется чувствительно­
стью микроорганизма или паразитарного агента к 
лекарственному веществу, фармакокинетическими 
и фармакодинамическими параметрами препара­
тов. Знание врачом подобных параметров позволя­
ет назначать этиотропные средства с высокой сте­
пенью эффективности.
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Лекция 1
Этиотропная терапия бактериальных инфекций с пре­
имущественным поражением желудочно-кишечного 
тракта
В настоящее время создано очень большое число новых проти- 
вобактериальных средств, что связано с постоянно меняющимися свой­
ствами давно известных микрорганизмов, появлением новых возбудите­
лей и их лекарственной устойчивостью к антибиотикам. В прошлом у 
врача часто бьша ограничена возможность выбора препарата. Сегодня в 
связи с открытием новых препаратов и модификацией уже известных 
компонентов лекарственных соединений значительно расширились воз­
можности, но в тоже время осложнился выбор антибиотика. В настоящей 
лекции приведены рекомендации по лечению конкретных инфекций с 
учетом эффективности антибактериальных препаратов, их токсичности, 
особенностей фармакокинетики и фармакодинамики.
Принципы проведения антибактериальной терапии при 
бактериальных инфекциях с преинущественным пораж ение 
желудочно-кишечного тракта
Лечебный эффект антибактериального препарата связан с его 
воздействием на микроорганизм - возбудитель заболевания, в связи с чем 
результативность антибиотикотерапии зависит от точности установления 
этиологического агента инфекционного процесса с последующим выбо­
ром оптимального антибиотика. Антимикробный спектр антибиотика оп­
ределяет основные показания к его применению или указывает на целе­
сообразность комбинированной терапии.
Антибактериальная терапия при кишечных инфекциях проводит­
ся только в тех случаях, когда под влиянием лечения сокращается период 
жизнеспособности патогенного агента, вызвавшего заболевание. При на­
значении противобактериальной терапии у больных с кишечными ин­
фекциями в ряде случаев продолжительность симптоматики заболевания 
не снижается, а нередко утяжеляется за счет оппортунистических инфек­
ций. В таких случаях проводится регидратация путем внутривенных ин­
фузий или приемом внутрь растворов глюкозы и электролитов. Кроме то­
го, необходимо отметить, что при легких формах дизентерии и локализо­
ванных формах сальмонеллезной инфекции применение антибактериаль­
ной терапии не только неэффективно, но и может приводить к задержке 
элиминации возбудителя из организма.
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Особенности этиотропной терапии
В таблице 1Л представлены схемы использования антибакте­
риальных препаратов при наиболее часто встречающихся бактериаль­
ных кишечных инфекциях.
Таблица /./.
Антибиотикотерапия при бактериальных инфекциях с npeuMyufecm- 







Брюшной тиф и 
паратифы А и В
Salmonella typhi, 
Salmonella 
paratyphi A и В
Хлорамфеникол внутрь 
50 мг/кг в сутки в 4 
приема до нормализации 
температуры, затем 30 
мг/кг в сутки в течение 
10 дней, независимо от 
тяжести заболевания. 
При выраженных рас- 
тройствах со стороны 
ЖКТ внутривенно в су­
точной дозе 3 г. 
Применяют также ампи­
циллин внутрь 1-1,5 г 4-6 
раз в сутки или внутри­
мышечно в суточной до­
зе до 6 г (эффективность 





ла/триметоприма по 2 
таблетки 2 раза в сутки 
(при тяжелом течении 3 
таблетки 2 раза в сутки) 
в течение 3-4 недель
Ципрофлоксацин по 
750 мг внутрь 2 раза в 
сутки в течение 5 
дней. Не назначается 




мышечно 2 г два раза 
в сутки в течение 5 
дней или азитроми- 
цин по 0,5 г в сутки 
внутрь в течение 7 
дней.





I) группа А - Sh. При легких формах этио- Азитромицин в
dysenteriae, куда входят тропная терапия не про- первый день 0,5 г
бактерии Sh. dysenteriae 1 водится. В сутки внутрь,
- ГригорьеватЩиги, Sh. затем по 0,25 г в
dysenteriae 2 - Штутцера- Ципрофлоксацин по 500 мг сутки внутрь в
Шмитца и Sh. dysenteriae внутрь 2 раза в сутки в теме- течение 4 дней.
3-7 Лардж-Сакса.
2) группа В - Sh. flexneri.
ние 5 дней.
3) группа Sh. boydii. Кроме того, можно исполь-
4) группа D - Sh. зовать ампициллин внутрь по





Yersinia Ципрофлоксацин по 0,5 г Цефтриаксон 1 г
enterocolitica внутрь 2 раза в сутки. 2 раза в сутки
Возможно назначение внутрыпгечно.
офлоксацина 0,4 г внутрь 2 
раза в сутки или ломефлок- Цефтизоксим 1 г
сацина 0,4 г внутрь 1 раз в 2 раза в сутки
сутки. внутримышечно
Кроме того, возможно лече- (при тяжелом
ние с использованием цефе- течении заболе-
тамета пивоксила 0,5 г вания дозу можно
внутрь 2 раза в сутки или увеличить до 4 г в
цефиксима 0,4 г внутрь 1 раз сутки).
В сутки.
Курс лечения при легкой и Цефепим 1 г 2
среднетяжелой формах за- раза в сутки
болевания 5-7 дней; при 
тяжелом течении до 10
внутривенно.
дней. Хлорамфеникол 
внутрь по 0,5 г 4
раза в сутки.








Ципрофлоксацин по 0,5 г 
внутрь 2 раза в сутки. 
Возможно назначение оф- 
локсацина 0,4 г внутрь 2 
раза в сутки или ломефлок- 
сацина 0,4 г внутрь 1 раз в 
сутки.
Кроме того, возможно лече­
ние с использованием док- 
сициклина по 0,1 г внутрь 2 
раза в сутки.
Курс лечения до 7 дня нор- 
.мальной те.мпературы.
Цефтриаксон 1 г 2 
раза в сутки внутри­
мышечно или цефти- 
зоксим 1 г 2 раза в 
сутки внутримышеч­
но (при тяжелом те­
чении заболевания 
дозу можно увели­
чить до 4 г в сутки) 
или цефепим 1 г 2 
раза в сутки внутри­
венно в сочетании с 
гентамицином по 
0,08 г внутримышеч­
но 3 раза в сутки или 
амикацином 0,5 г 
внутримышечно 2 
раза в сутки или не- 





Кларитромицин 0,25 г 2 раза 
в сутки внутрь 7 дней
Кларитромицин 0,25 г 
2 раза в сутки внутрь 
+ амоксициллин 0,25 






Ципрофлоксацин по 0,5 г 
внутрь 2 раза в сутки или 
офлоксацин 0,4 г внутрь 2 
раза в сутки или ломефлок- 
сацин 0,4 г внутрь 1 раз в 
сутки в течение 5-6 дней.
Эритромицин по 0,25 г 
4 раза в сутки в тече­
ние 7-8 дней.
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Окончание таблицы 1.1.
1 2
Сальмонеллез Этиотропная терапия назнача-
Salmonellae spp. ется только при генерализо­
ванных формах.
Ампициллин 1,0 г внутри- Ципрофлоксацин по
мышечно 4-6 раз в сутки или 0,5 г внутрь 2 раза в
хлорамфеникол 0,5 г внутрь 4 сутки 3-5 дней.
раза в сутки или 1,0 г внутри- Ципрофлоксацин по
мышечно 3 раза в сутки 5-7 0,5 г внутрь 2 раза в
Внутриболь- дней. сутки 3-5 дней
ничные штам- или Полимиксин В
М Ы Нетилмицин 0,1 г внутри- 0,05 внутримышечно
S. typhimurium, мышечно 3 раза в сутки 5-7 3 раза в сутки 5-7
S. Haifa, S. дней или амикацин 0,5 г внут- дней.
virchow, S. java, 
S. Stanleyville
римышечно 2 раза в сутки.
Холера Доксициклин по 0,1 г внутрь Ципрофлоксацин по
Vibrio cholerae 2 раза в сутки или тетрацик- 0,5 г внутрь 2 раза в
Л И Н  0,5 г внутрь 4 раза в су- сутки в течение 5-7
тки в течение 5-7 дней. дней.
Эширихиоз При легких и стертых фор- Цефтриаксон 1 г 2
Escherichia coli мах эширихиозов раза в сутки внут-
антибиотики не назначают- римышечно или
ся. цефтизоксим 1 г 2
Ципрофлоксацин по 0,5 г раза в сутки внут-
внутрь 2 раза в сутки. римышечно (при
Возможно назначение оф- тяжелом течении
локсацина 0,4 г внутрь 2 заболевания дозу
раза в сутки или ломефлок- можно увеличить до
сацина 0,4 г внутрь 1 раз в 4 г в сутки) или це-
сутки в течение 5-7 дней. фепим 1 г 2 раза в
Возможно применение ам- сутки внутривенно.
пициллина-сульбактама 1,5 Курс лечения в
г внутримышечно 4 раза в среднем составляет
сутки.
Используют также амикацин 
0,5 г внутримышечно 2 раза 
в сутки или нетилмицин 
0,15 г 2 раза в сутки 5-7 
дней.
5 дней.
Лекция № 1 Страница 8
Из представленных в таблице 1.1. данных видно, что при 
большинстве кишечных инфекций в настоящее время целесообразно 
применять фторхинолоновые антибиотики, что связано с целым рядом 
особенностей. Первые препараты группы фторхинолонов были пред­
ложены для клинической практики в 1978-1980 годах и в настоящее 
время занимают одно из ведущих мест среди антимикробных средств 
для лечения различных инфекционных заболеваний и гнойно­
воспалительных процессов в клиниках неинфекционного профиля. 
Интенсивное применение фторхинолонов в настоящее время (в прак­
тической работе врачами используется более 15 препаратов) обуслов­
лено особенностями их свойств: широким спектром действия, охваты­
вающим грамотрицательные и грамположительные аэробные и ана­
эробные микроорганизмы, в том числе и атипичные, высокой анти­
микробной активностью, бактерицидным действием, необычным ме­
ханизмом антимикробного действия (ингибирование ДНК-гиразы бак­
териальной клетки, представляющей собой топоизомеразу второго 
типа, состоящую из 2 субъединиц А и 2 субъединиц Б), оптимальными 
фармакокинетическими свойствами, хорошей переносимостью при 
длительном применении (Яковлев В.П., 1996). По содержанию атома 




1 Монофторхинолоны Ципрофлоксацин. Офлоксацин. 
Пефлоксацин. Норфлоксацин. 
Эноксацин. Руфлоксацин.
2 Дифторхинолоны Ломефлоксацин. Спар- 
флоксацин.
3 Трифторхинолоны Флероксацин. Тосуфлокса- 
цин.
Фторхинолоны обладают высокой активностью в отношении 
многих грамотрицательных бактерий, при этом более выраженное 
действие проявляет ципрофлоксацин. В большинстве случаях препа­
раты проявляют активность в отношении полирезистентных штаммов 
микроорганизмов. Необходимо отметить, что активность фторхиноло­
нов в отношении грамположительных микробов менее выражена, чем 
в отношении грамотрицательных. Среди всех фторхинолонов спар- 
флоксацин обладает высокой активностью в отношении грамположи- 
тельной
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кокковой флоры (включая пневмококки), на 1-3 порядка превосходящую актив­
ность других моно-, ди- и трифторпроизводных.
Фторхинолоновые антибиотики быстро всасываются в желудочно- 
кишечном тракте, достигая максимальных концентраций в крови через 1-3 часа. 
Прием пищи несколько замедляет всасывание препаратов, не влияя на объем 
всасывания. Антациды нарушают всасывание фторхинолонов. Для фторхино- 
лонов характерна высокая биодоступность при приеме внутрь, для большинства 
препаратов достигающая 60-100%.
Все препараты группы фторхинолонов хорошо распределяются в орга­
низме, проникая в различные ткани, где создаются концентрации во многих 
случаях близкие к еывороточным или превышающие их. Препараты хорошо 
проникают в клетки (гранулоциты, макрофаги), что имеет важное значение для 
лечения инфекций е внутриклеточной локализацией (Яковлев В.П., Яковлев 
С.В. 1994). Фторхинолоновые антибиотики достаточно медленно элиминиру­
ются из организма (показатель элиминации составляет 3-12 часов), что позволя­
ет применять препараты в большинстве случаев 2 раза в сутки. В последние 
годы получены препараты пролонгированного действия с показателем полу- 
элиминации 18-20 (спарфлоксацин) и даже 36 (руфлоксацин) часов. Выводятся 
фторхинолоны с мочой, где еоздаются концентрации, достаточные для подав­
ления чувствительной к ним микрофлоры в течение длительного времени. Ме­
жду фторхинолонами наблюдаются различия в отношении основных путей 
элиминации; для офлокеацина и ломефлоксацина основную роль играют почеч­
ные механизмы (путем клубочковой фильтрации и канальцевой секреции), для 
пефлоксацина - внепочечные; другие препараты занимают промежуточное по­
ложение. При почечной недостаточности кинетика препаратов в значительной 
степени меняется. При использовании пефлоксацина у больных циррозом пече­
ни кинетические параметры его резко изменяются.
Хороший терапевтический эффект от применения фторхинолонов по­
лучен при лечении и больных с кишечной инфекцией. Необходимо отметить, 
что фторхинолоны во многих случаях оказывают действие на инфекции, вы­
званные штаммами микроорганизмов, которые устойчивы к другим антибакте­
риальным препаратам, проявляя терапевтическое действие при отсутствии эф­
фекта от назначения высокоактивных антибиотиков широкого спектра дейст­
вия. Резистентность к фторхинолонам развивается редко и связана, в основном, 
с двумя причинами: со структурными изменениями в ДНК-гиразе, в частноети 
топоизомеразе А (для пефлоксацина, офлокеацина, ципрофлоксацина) и Б (на- 
лидиксовая кислота), а также изменениями проницаемости бактериальной клет­
ки. Установлены резистентные к фторхинолонам штаммы Serratia, Citrobacter, 
E.coli, Pseudomonas, S.aureus (Белоусов Ю.Б., Омельяновский B.B., 1996).
Фторхинолоны могут быть успешно применены у тяжелых больных, у 
пациентов со сниженным иммунитетом, у больных диабетом, при других забо­
леваниях, осложненных инфекционным процессом. Важным достоинством
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фторхинолонов является возможность проведения эффективной эмпи­
рической терапии при тяжелых формах генерализованной инфекции 
до постановки микробиологического диагноза (Яковлев В.П., 1996).
Фторхинолоны хорошо переносятся больными как при прие­
ме внутрь, так и при парентеральном введении. Побочные реакции 
при применении фторхинолонов встречаются в основном со стороны 
желудочно-кишечного тракта (примерно у 10% пациентов), со сторо­
ны центральной нервной системы (у 0,5-6% пациентов). Аллергиче­
ские реакции к этим препаратам встречаются не более, чем у 2% боль­
ных. В последние годы появились сообщения об эффективности азит- 
ромицина (сумамеда) в лечении больных кишечными инфекциями, т.к. 
данный препарат способен проникать через клеточную оболочку гра- 
мотрицательных микроорганизмов и действовать на некоторых пред­
ставителей Enterobacteriaceae. Так, в Индии проведено многоцентро­
вое рандомизированное исследование эффективности азитромицина в 
сравнении с хлорамфениколом при брюшном тифе и паратифах. В 
результате проведенного лечения этими препаратами по схемам ука­
занным в таблице 1.2, установлено, что на 8-й день клиническое вы­
здоровление отмечалось у 86% больных, получавших азитромицин и 
88% больных, получавших хлорамфеникол. При этом 100% эрадика- 
ция сальмонелл из крови была на 8-й день в группе азитромицина и 
только на 14-й день в группе хлорамфеникола. При бактериологиче­
ском исследовании стула на 21-й и 35-й день от начала терапии возбу­
дители не обнаруживались (Butler Т., SpidharC.B., Daga М.К. et al., 
1997). Таким образом, азитромицин, применяемый 7-дневным курсом, 
не уступает по клинической и бактериологической эффективности при 
брюшном тифе, паратифах и может быть использован в регионах, эн­
демичных по хлорамфениколрезистентным штаммам S.typhi и в дет­
ской практике в виду меньших побочных эффектов в сравнении с хло­
рамфениколом.
Проведены также убедительные исследования по возможно­
сти применения азитромицина и в лечении больных шигиллезами. 
Так, результаты двойного слепого исследования в Бангладеш, показа­
ли, что клиническая эффективность азитромицина составила 82%, ци- 
профлоксацина - 89%, бактериологическая - 94% и 100%, соответст­
венно. Различия были статистически недостоверны. Необходимо от­
метить, что из 70 шигелл все были чувствительны к азитромицину и 
ципрофлоксацину, но только 20% были чувствительны к ко- 
тримоксазолу, 27% - к ампициллину и 47% - к налидиксовой кислоте 
(Khan W.A., Seas С., Dhar U. et al., 1996). Это указывает на возмож­
ность применения азитромицина в лечении больных шигиллезами, 
причем в педиатрии данный препарат может быть препаратом выбора, 
т.к. использовать фторхинолоны у детей нельзя.
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Проведенные нами исследования по определению чувствительности 
Shigella flexneri к антибиотикам (табл. 1.3.) также указывают на высокую чувст­
вительность данного возбудителя к ципрофлоксацину и низкую к ампициллину, 
что позволяет рекомендовать ципрофлоксацин в лечении взрослых больных 
дизентерией. Что касается детей, то азитромицин несомненно более предпочти­
телен. Кроме того, при шигиллезах имеют место нарушения нормального био­
ценоза толстой кишки, причем в части случаев компенсированные, клинически 
никак не проявляющиеся. При назначении антибиотиков широкого спектра дей­
ствия подобные нарушения могут перейти в декомпенсированную стадию, про­
являющуюся выраженной дисфункцией кишечника. С этой точки зрения азит­
ромицин менее опасный антибиотик, в сравнении с фторхинолонами.
Для эрадикации H.pylori у больных язвенной болезнью в последние го­
ды находит широкое применение кларитромицин, который имеет существенные 
преимущества перед некоторыми другими макролидами. В частности, он обла­
дает повышенной кислотоустойчивостью и сохранением выраженности антиге- 
ликобактерного эффекта при снижении pH среды. Природная устойчивость
H. pylori к кларитромицину (Olson С, Edmons А., 1996) встречается значительно 
реже (4%), чем к традиционно используемому метронидозолу (11 %). Наилуч­
ший эффект получается при использовании кларитромицина в комбинациях с 
другими антибиотиками, активными против данного патогена и мощными ан- 
тисекреторными препаратами из группы ингибиторов протонного насоса. При 
сочетании кларитромицина с омепразолом эрадикация геликобактера может 
достигать 94% (Hunt R. et al, 1996). Эффективная (более 90%) и быстрая (в те­
чение 1 недели) эрадикация отмечается при назначении тройной комбинации; 
омепразол + кларитромицин -ь нитроимидазоловый препарат. Вместо нитро­
имидазолов (метронидазола или тинидазола), которые достаточно часто плохо 
переносятся больными, лучше включать амоксициллин. Высокая степень эра­
дикации H.pylori (93-96%) достигается при сочетании кларитромицина с амок- 
сициллином и пантопразолом (Frevel М. et al., 1997).
Серьезные сложности с выбором этиотропного препарата возникают в 
случаях лечения больных с внутрибольничным сальмонеллезом. Проведенные 
нами исследования по определению чувствительности S. typhimurium (табл.
I. 4.) показали возможность применения аминогликозидных антибиотиков (ами- 
кацина, нетромицина) в лечении таких больных. Целесообразность их исполь­
зования обусловлена не только высокой чувствительностью к ним S. 
typhimurium, но и способностью данного возбудителя вызывать поражения как 
кишечника, так и других органов, т.е. приводить к развитию генерализованного 
процесса.
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Таблица 1.3.
Чувствительность выделенных штам.мов Shigella flexneri 
к антибиотикам





Ампициллин 15,0 ±8,2 5,0 ±5,0 80,0 ± 9,2
Цефоперазон 57,1 ±20,2 14,2 ± 14,2 28,6 ± 18,4
Цефтриаксон 66,7 ±21,1 33,3 ±21,1 “
Цефотаксим 50,0 ± 28,9 16,7±21,5 33,3±24,5
Ципрофлоксацин 100,0 “
Доксициклин 9,6 ± 6,6 19,0 ± 8,8 71,4 ± 10,1
Сульфаметокса-
зол/триметоприм
4,8 ±4,8 4,8 ± 4,8 90,4 ± 6,6
Полимиксин В 100,0 • “
Хлорамфеникол “ 40,0 ± 24,5 60,0 ± 24,5
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Таблица 1.4.





чувствительные умеренно устойч.. устойчивые
процент процент процент
Ампициллин 8,0 ±5,5 92,0 ± 5,5
Амикацин 100,0 - ~
Азтреонам 36,4 ± 15,2 45,4 ± 15,7 18,2 ± 12,2
Клиндамицин 9,1 ±9,1 - 90,9 ±9,1
Цефоперазон 8,3 ± 8,3 - 91,7 ±8,3
Ципрофлоксацин 97,6 ± 2,3 2,4 ±2,4 -
Цефтриаксон 8,3 ± 8,3 8,3 ± 8,3 83,4 ± 11,2
Цефотаксии 21,0 ±9,6 5,3 ± 5,3 73,7 ± 10,4
Доксициклин 24,0 ± 8,7 4,0 ±4,0 72,0 ± 9,2
Имипенем 100,0 “ -
Канамицин 47,1 ±7,8 11,8 ±8,1 41,1 ± 12,3
Меронем 100,0 -• *
Оксацилин *“ - 100,0
Сульфаметоксазол 8,0 ±7,8 - 92,0 ± 7,8
/триметоприм -
Полимиксин В 100±0,4 “ - •
Хлорамфеникол - - 100,0
Нетилмицин 100,0 “ “
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Лекция 2
Этиотропная терапия бактериальных инфекций с пре­
имущественным поражением нервной системы
С точки зрения особенностей применения антибактериальных 
препаратов, больных в инфекционных стационарах можно разделить 
на две группы. Первая - больные с инфекционными заболеваниями, 
при которых выбор противобактериального препарата полностью ос­
новывается на клиническом диагнозе, поскольку микроорганизм, вы­
зывающий заболевание, всегда один и тот же. Вторая - больные с бак­
териальными заболеваниями, при которых выбор противобактериаль­
ного препарата должен быть по возможности обоснован данными бак­
териологических исследований. Главным образом, это лица, заболева­
ния у которых обусловлены условно патогенными микроорганизмами. 
В этих случаях желательно проведение проб на чувствительность 
микроорганизмов к антибиотикам.
Однако, как в первом, так и во втором случаях необходимо 
придерживаться общих правил в назначении антибактериальных пре­
паратов, а именно, нужно наиболее точно установить диагноз, с опре­
делением очага инфекции, возбудителя заболевания и его чувстви­
тельности к антибактериальным препаратам. Последнего легче дос­
тичь, если материал для определения возбудителя взят у больного до 
назначения этиотропной терапии. Возможно и эмпирическое назначе­
ние антибиотика, но в этих случаях необходимо использовать имею­
щиеся научные данные о чувствительности микроорганизма к анти­
биотикам и провести выбор конкретного препарата с учетом фармако­
кинетики, фармакодинамики, побочных действий, сопутствующей 
патологии и стоимости.
Принципы проведения антибактериальной терапии при 
бактериальных инфекциях с преимущественным поражени­
ем нервной системы
Нейроинфекции представляют широкую группу инфекцион­
ных болезней часто тяжелого течения с потенциальной угрозой ле­
тального исхода. Этим определяется актуальность ранней диагностики 
и особая необходимость, в большей степени, чем при других группах 
инфекционных болезней, ранней адекватной комплексной терапии.
Клиническая картина нейроинфекций весьма вариабельна и не 
может быть ограничена одним преобладающим синдромом. Чаще все-
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го выделяют четыре ведущих неврологических синдрома; менингиальныи, ме- 
нингоэнцефалитический, судорожный и паралитический.
При заболеваниях с преимущественным развитием судорожного или 
паралитического синдромов (табл. 2.1) антибактериальные препараты не явля­
ются определяющими в комплексе терапевтических мер. Это, в частности, от­
носится к столбняку и ботулизму, где важное значение имеет применение анти­
токсической направленности препаратов (сывороток и иммуноглобулинов).
Напротив, при бактериальных инфекциях с развитием менингита или 
менингоэнцефалита ранняя и адекватная антибактериальная терапия занимает 
одно из ведущих мест в лечении больных. Эффективность использования анти­
биотиков при такой патологии связана с двумя моментами: чувствительностью 
возбудителя к назначенному антибактериальному препарату и способностью 
последнего преодолевать гемэнцефалитический барьер. Из бактериальных по­
ражений центральной нервной системы клинически с определенной степенью 
достоверности можно диагностировать чаще всего только менингококковую 
инфекцию. В других случаях идентифицировать бактериального возбудителя, 
вызвавщего поражение можно лищь с помощью бактериологических методов 
исследования, через 3-4 дня после забора материалла для исследования. Поэто­
му начальная антибактериальная терапия при бактериальном поражении цен­
тральной нервной системы практически всегда бывает эмпирической. В связи с 
этим степень проникновения антибиотиков через гемэнцефалитический барьер 
имеет весьма существенное значение. В таблице 2.2 представлена степень про­
никновения в спиномозговую жидкость антибиотиков, наиболее часто исполь­
зуемых в лечении больных бактериальными нейроинфекциями.
На основании данных по способности проникать через гемэнцефалити­
ческий барьер антибактериальные препараты можно разделить на четыре груп­
пы (табл. 2.3).
Особенности этиотропной терапии при бактериальных инфекциях 
с преимущественным поражением нервной системы
Учитывая выше изложенные данные необходимо в каждом конкретном 
случае составить комбинацию препаратов для лечения больных. Мы приводим 
сведения о целесообразности назначения того или иного антибактериального 
средства при выделенном возбудителе и фармакокинетики препаратов (табл. 
2.4). Необходимо отметить, что критерием отмены антибактериальной терапии 
является результат исследования спиномозговой жидкости при котором обна­
руживается не более 100 клеток в 1 мкл и преимущественно лимфоцитарном 
составе (70% и более лимфоцитов).
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Таблица 2.1
Пргшенение антибиотиков при бактериальных инфекциях с 





(дозы препаратов для 
взрослых)
Препараты резерва






лин внутрь до 1,5 г в 
сутки в течение 5 дней.
Хлорамфеникол внутрь по 
0,5 г 4 раза в сутки в тече­
ние 5 дней.
Возможно назначение док- 
си-циклина по 0,1 г 2 раза в 







няка, а также с целью 
профилактики и лече­
ния пневмоний и сеп­
сиса.
Пенициллин 1000000 
ЕД внутримышечно 4 
раза в сутки до купи­
рования симптомов 
болезни.
Цефметазол 2 г внутривен­
но 2 раза в сутки или цефо- 
тетан 1 -3 г внутримышечно 
(внутривенно) 2 раза в су­
тки или цефотаксим 1 -2 г 
внутримышечно (внутри­
венно) 3 раза в сутки.
При лечении больных нейроинфекциями бактериального про­
исхождения, чаще всего этиотропная терапия проводится эмпириче­
ски, в особенности на начальных стадиях болезни. В большинстве 
случаев препаратами выбора являются бета-лактамные антибиотики, 
являющиеся самой большой группой. С учетом фармакокинетических 
параметров, спектра активности чаще других препаратов данной 
группы при лечении гнойных менингитов и менингоэнцефалитов ис­
пользуются пенициллины и цефалоспорины.
Пенициллины - наиболее используемые антибиотики в кли­
нической практике, причем на протяжении нескольких десятков лет. В 
связи с этим у многих бактериальных возбудителей выработалась ус­
тойчивость к данным препаратам, следовательно, применение пени- 
циллинов должно осуществляться с учетом накопленных научных 
данных по чувствительности к ним микроорганизмов (табл. 2.5.).
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Помимо пенициллинов, уже более полувека в практической работе вра­
чи используют цефалоспориновые антибиотики, эра которых исчисляется с 
1945 года, когда в университете Каглиари в Сардинии профессор Giuseppi 
Brotzu выделил из культуры гриба Cephalosporium acremonium фильтрат, отли­
чающийся по своим антибактериальным свойствам от пенициллина. В настоя­
щее время в клинической практике врачи применяют около 60 цефалоспоринов, 
и уже сложился определенный опыт их использования.
Таблица 2.2.
Проникновение различных антибиотиков в ликвор
Антибиотик Концентрация в 
спиномозговой 




Концентрация в спиио- 
мозговой жидкости (в % от сыво­
роточной) при воспалении мозго­
вых оболочек
Пенициллин < 1-10 3-10 (до 30)
Оксациллин 0 0
Ампициллин 1-5 5-10 (до 35)







Цефуроксим 0-5 6-25 (2-29 мкг/мл)
Цефотаксим 1-5 6-25 (100 МПК)
Цефтриаксон 4-9 4-9 (100 МПК)
Цефтазидим < 1 20-40 (до 1000 МПК)
Имипенем Очень высокая частота развития судорог при 
менингитах




Азтреонам 1 медицина аргитет 8-40
V ; 'а К Л
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Предложено несколько классификаций парентеральных цефа- 
лоспориновых антибиотиков, но наш взгляд наиболее приемлема 
классификация, основанная на предложениях Ю.Б.Белоусова и 
В.В.Омельяновского (1996), Л.С.Страчунского и С.Н.Козлова (1994), и 
наших наблюдений, которая включает антибактериальную активность 
в сочетании с особенностью кинетики, метаболизма и выведения ле­
карств (табл. 2.6.), что несомнено должно учитываться при выборе 
антибиотика в лечении больных бактериальными нейроинфекциями.
Таблица 23.
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Таблица 2.4.
Реко.менду&иая терапия при .менингитах с известным возбудителе.м
Микроорганизмы Рекомендуемая терапия













Ампициллин + амикацин, мезлоцил- 
лин + амикацин или нетилмицин.




Азлоциллин/пиперациллин + тобра- 
мицин, цефтазидим + тобрамицин
Staphylococcus
aureus
Флуклоксациллин +пенициллин G, 
ванкомицин + рифампицин, фосфо- 
мицин
Borrelia burgdorferi Цефтриаксон, цефотаксим, доксицик- 
лин, пенициллин G
Mycobacteria Изониазид + рифампицин + стрепто­
мицин + зтамбутол + пиразинамид
Cryptococcus neoform ans Амфотерицин В + флуконазол + флу- 
цитозин
Toxoplasma gondii Пириметамин + сульфадиазин
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Классификация пеницшлинов
Таблица 2.5.
N Группы Представители Активность
1 Природные 1. Бензилпени- Активны в отношении стреп-
пеинцгпи- циллин (калиевая тококков (следует учитывать,
ны И натриевая соли что пневмококки и особенно
и эфиры). энтерококки могут быть ус-
2. Феноксиме- тойчивы к низким дозам), ста-
тилпени- филококков, но большинство
Ц И Л Л И Н . штаммов эпидермального и
3. Бициллин!. золотистого стафилококка ус-
4. Бициллин III. тойчивы, т.к. вырабатывают
5. Бициллин V. бета-лактамазу, менингокок­
ков, гонококков, листерий, 
возбудителей дифтерии и си­
бирской язвы, бледной спиро­






пеницшли- 1 .Метициллин Активны в отношений грам-
иы. (снят с произвол- положительных микроорга-
Устойчи- ства). низмов, в том числе образую-
вые к бета- 2. Нафциллин. щих пенициллиназу, множе-
лактамазе 3. Оксациллин. ства устойчивых стафилокок-
4. Клоксацил- КО В.
Л И Н .
5. Диклоксацил-
Л И Н .
6. Флуклоксацил-
Л И Н .
Пеницил- 1. Ампициллин. Активны в отношении боль-
Л И Н Ы  ш и р о - 2. Гетациллин. шинства грамотрицательных
кого спек- 3. Пивампицил- (кроме синегной палочки) и
тра дейст- Л И Н . грамположительных (за ис-
В И Я 4. Талампицил- ключением пенициллиназооб-
Л И Н . разующих стафилококков).
5. Амоксициллин.


























вую активность окса- 
циллина. Целесооб­
разность использова­
ния в последние годы 
подвергается сомне­
нию из-за низкого 
содержания в препа­
рате ампициллина и 




























Активны в отноще- 
нии грамположи- 




































































ной стабильностью к 
действию бета-
лактамаз
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Лекция 3
Этиотропная терапия бактериальных инфекций с пре­
имущественным поражением дыхательных путей
Принципы проведения антибактериальной терапии при бак­
териальных инфекциях с преимущественньш поражением  
дыхательных путей
В практике врача инфекциониста поражение дыхательных путей обу­
славливает три синдрома: катаральный синдром, тонзиллярный синдром и син­
дром острой пневмонии.
Катаральный синдром появляется при вирусных и бактериальных ин­
фекциях. В первом случае больному чаще всего ставится диагноз ОРВИ, во вто­
ром ОРЗ. Антибактериальные препараты противовирусным действием не обла­
дают, в связи с чем при неосложненных формах гриппа, других ОРВИ, кори 
заведомо не эффективны. Неоправданными являются и попытки их профилак­
тического назначения на случай потенциальной возможности присоединения 
осложнений. Такая тактика не только не достигает цели, но часто приводит к 
противоположным результатам, поскольку затрудняет последующее лечение 
больных при возникновении прямых показаний для антибиотикотерапии (про­
исходит селекция резистентных штаммов возбудителей). Прямым показанием 
для назначения антибактериальных средств являются признаки бактериальных 
осложнений гриппа, других ОРВИ, кори. Часто расшифровать этиологию таких 
осложнений не представляется возможным, поэтому при выборе оптимальных 
антибактериальных средств приходится руководствоваться ориентировочными 
данными о преимущественной роли в развитии осложнений стафилококков, 
реже иной флоры. При этом если такие осложнения присоединились в домаш­
них условиях, то препаратом выбора является оксациллин, если в стационаре, 
то лучше использовать комбинированные бета-лактамные антибиотики.
В ряде случаев возникает необходимость сочетанного применения ан­
тибиотиков. Назначать два и более антибактериальных препарата целесообраз­
но в следующих случаях; при имеющей место тяжелой или генерализованной 
инфекции с неустановленным возбудителем; больным с агранулоцитозом, им­
мунодефицитом также с неустановленным возбудителем заболевания. При про­
ведении комбинированной антибактериальной терапии необходимо учитывать 
сочетаемость антибиотиков, которая основывается на следующих моментах. Не 
следует комбинировать бактериоцидное и бактериостатическое антибактери­
альное средство, так как имеется вероятность ослабления действия первого 
препарата. При комбинации антибиотиков необходимо учитывать механизм их 
воздействия на бактерии. Не желательно назначать препараты имеющие одина­
ковый механизм действия, так как конкуренция за “рецептор” будет ослаблять 
активность каждого.
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Особенности этиотропной терапии при бактери­
альных инфекциях с преимущественным поражением 
дыхательных путей
Самостоятельным направлением антибактериальной терапии 
может являться санация сопутствующих хронических воспалительных 
заболеваний носоглотки и дыхательных путей, где с успехом могут 
быть использованы оральные цефалоспорины (табл. З.1.). С точки зре­
ния фармакокинетики оральные цефалоспорины 1-го и 2-го поколений 
хорошо всасываются; степень их связывания с белками низкая, благо- 
доря чему концентрации препаратов в плазме крови достигают высо­
ких цифр. Из этих групп цефалексин хуже других проникает в бронхи 
и мокроту. Цефуроксим аксетил хуже всасывается по сравнению с 
другими препаратами, но всасывание его улучшается после еды. Все 
препараты 1-го и 2-го поколений не биотрансформируются и выводят­
ся почками в неизмененном виде, поэтому в паренхиме почек и моче 
создается их высокая концентрация. Цефалоспорины 3-го поколения 
всасываются хуже (до 50%). В отличие от цефалоспоринов 1-го и 2-го 
поколений могут выводиться не только почками, но и с желчью.
Тонзиллярный синдром может быть связан как с бактериаль­
ной, так и с вирусной этиологией. При бактериальном поражении ча­
ще всего используют пенициллин, оксациллин и эритромицин (табл. 
3.2).
У детей с тонзиллофарингитами, острыми средними отитами 
высокоэффективен кларитромицин в дозе 7,5 мк/кг два раза в день в 
виде суспензии, который не уступает по эффективности при тонзил- 
лофарингите феноксиметилпенициллину, при остром среднем отите - 
амоксициллину, ко-амоксиклаву, цефуроксим - аксетилу. При ряде 
инфекций верхних дыхательных путей детям можно назначать кла­
ритромицин коротким курсом. Так у детей в возрасте от 6 месяцев до 
12 лет со стрептококковым тонзиллофарингитом эффективность кла- 
ри'громицина в дозе 7,5 мк/кг в течение 5 дней составляет 95% (Стра- 
чунский Л.С., Козлов С.Н., 1998). Клиническая эффективность кла- 
ритромицина при синуситах, ассоциированных со средними отитами, 
составляет 74-89%. Высоко эффективен при тонзиллитах и другой 
макролидный антибиотик - спирамицин. При лечении детей в возрасте 
от 1,5 до 14 лет с тонзиллитом, вызванном S.pyogenes, с применением 
спирамицина в дозе 100000 МЕ/кг эффективность составляет более 
96% (Gendrel D. et al., 1997).
Кроме того, при катаральном синдроме, обусловленном ме­
нингококком (менингококковый назофарингит), назначают антибио­
тики широкого спектра внутрь, чаще всего хлорамфеникол по 0,5 г 4 
раза в сутки 4 дня или рифампицин по 0,3 г 2 раза в сутки 2 дня. В на­
стоящее время показано, что азитромицин (сумамед) в дозе 500 мг
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однократно может быть использован для санации носителей N.meningitidis. При 
этом по эффективности он не уступает рифампицину, назначаемому по 600 мг в 
сутки каждые 12 часов в течение 2 дней. Этот метод с учетом его простоты яв­
ляется перспективным для профилактики менингококкового менингита (Girgis 
N.I., Frenck R.W., Sultan Y., 1997).
Кроме азитромицина для санации носительства N.meningitidis возмож­
но применение и спирамицина, так как данный препарат в верхних дыхатель­
ных путях кумулируется в высоких концентрациях.
Правильный выбор антибиотика и, следовательно, благоприятный ис­
ход заболеваний при синдроме острой пневмонии определяется тремя фактора­
ми, такими как, микробный спектр возбудителя инфекции, чувствительность 
респираторного патогена к антибиотику, распределение антибиотика, проник­
новения его в мокроту, слизистую бронхов, паренхиму легких. Кроме того, учи­
тывается и способность препарата накапливаться внутри клетки, что особенно 
важно для лечения инфекций, вызванных внутриклеточными микроорганизма­
ми, такими как хламидии и легионеллы (табл. 3.2.).
Таблица 3.1.
Классификация оральных цефачоспоринов
N Г руппы Представители Активность
1 1-е поколение 1. Цефалексин
2. Цефрадин
3. Цефадроксил
Высоко активны в отношении 
стафилококков, кишечной па­
лочки и клебсиеллы.
Слабо действуют на гемофиль- 
ную палочку и моракселлу. 
Разрушаются большинством бе- 
та-лактамаз.
2 2-е поколение КЦефаклор
2. Цефуроксим ак-
сетил
Активны в отношении стафи­
лококков и стрептококков. Высо­
кая активность в отношении гемо- 
фильной палочки (в том числе 
ампициллинрезистентных штам­
мов) и моракселл.
3-е поколение 1. Цефиксим





тром действия в отношении гра- 
мотрицательных бактерий, актив­
ны в отношении стрептококков, 
менее активны в отношении ста­
филококков, высокоустойчивы к 
действию бета-лактамаз.
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В большинстве случаев при лечении инфекционных заболева­
ний с преимущественным поражением нижних отделов дыхательных 
путей используются макролиды. К макролидам относят антибиотики, 
содержащие в молекуле макроциклическое лактановое кольцо, свя­
занное с одним или несколькими углеводными остатками. Эта группа 
антибиотиков подразделяется на природные и полусинтетические 
(табл. 3.3.) и насчитывает более полутора десятка представителей. 
Механизм действия макролидов основывается на связывании с рибо­
сомами, что предотвращает доступ комплекса транспортной РНК с 
аминокислотой к комплексу информационной РНК с рибосомами. Это 
приводит к прекращению синтеза белков в бактериальной клетке. 
Макролиды обладают бактериостатическим действием, преимущест­
венной активностью против Гр “-ь” кокков (стрептококков, стафило­
кокков), микоплазм, хламидий (табл. 3.4.).
Таблица 3.2.
Аитибиотикотерапия при бактериальных инфекциях с преимуще- 
ственньт поражение.м дыхательной систе.мы
Заболевание,
возбудитель
Рекомендуемые препараты Препараты резерва
1 2 3
Ангина
Бета- Пенициллин 500000 ЕД Эритромицин по 0,25
гемолитиче- внутримыщечно 4 раза в г внутрь 4 раза в су-
ские стрепто- сутки 3-5 дней. Затем би- тки в течение 5 дней.
кокки группы циллин 3 (1200000 ЕД) или




Оксациллин 1,0 г внутри-
aureus мыщечно 4 раза в сутки 3-5 Доксициклин 0,1 г
дней внутрь 2 раза в сутки
T.vincentii Пенициллин 500000 ЕД
5-7 дней
внутримышечно 4 раза в 
сутки 5-7 дней.






Пенициллин по 2000000 ЕД 4 
раза в сутки внутримышечно в 
течение 5-6 дней.
Можно назначать гентамицин по 
80 мг 3 раза в сутки внутримы­
шечно в течение 5-6 дней.
Рифампицин по 0,25 г 
внутримышечно 2 раза в 









ко в катаральном периоде и в 
профилактических целях.
Эритромицин (для детей) 0,02 - 
0,04 г на кг массы тела в сутки 











Эритромицин 0,5 г внутрь 4 раза 
в сутки в сочетании с рифампи- 
цином по 600 мг 2 раза в сутки в 
течение 10-12 дней.
В тяжелых случаях эритромицин 
1 г 4 раза в сутки внутривенно 
медлено в сочетании с рифам- 
пицином 600 мг вну'тривенно 2 
раза в сутки в течение 5-7 дней.
Ципрофлоксацин по 0,5- 
0,75 г внутрь (0,2-0,4 г 
внутривенно) 2 раза в су­
тки; или офлоксацин 0,4 г 
внутрь (0,4 г внутривенно) 
2 раза в сутки.
Можно использовать ази- 
тромицин в первые сутки 0,5 г 
затем по 0,25 г внутрь 1 раз в 
сутки 5-6 дней или кларитроми- 
цин 0,5 внутрь 2 раза в сутки 5-6 
дней (противопоказан беремен­
ным женщинам).
Меропенем 0,5-1,0 г внут­
ривенно 3 раза в сутки 7-8 
дней.
Сульфаметоксазол/ триме- 
топрим по 3 таблетки 2 раза 
в сутки в течение 8-10 дней.







пы А (Str. 
pyogenes)
Пенициллин 500000 ЕД внутри­
мышечно 4 раза в сутки 3-5 дней. 
Затем бициллин 3 (1200000 ЕД) 
или 5 (1500000 ЕД) внутримы­
шечно однократно.
Эритромицин по 
0,25 г внутрь 4 





Эритромицин по 0,25 г внутрь 4 
раза в сутки 10-14 дней 
Кларитромицин 0,5 г внутрь 2 
раза в сутки в течении 10-14 
дней
Доксициклин 0,1 











Эритромицин по 0,25 г внутрь 4 
раза в сутки до 5 дня нормаль­




г внутрь 2 раза в 
сутки 10-12 дней






1. Природные Эритромицин. Олеандомицин. 
Джосамицин. Мидекамицин. 
Лейкомицин. Спирамицин.
2. Полусинтетические Азитромицин. Кларитромицин. 
Диритромицин. Мидекамицина- 
ацетат. Рокитамицин. Рокситро- 
мицин. Кетолиды.
Необходимо отметить, что стафилококки и другие Гр“+” микроорга­
низмы, устойчивые к пенициллинам, стрептомицину, тетрациклину, хлорам- 
фениколу, сохраняют чувствительность к макролидам, в связи с чем препара­
ты этой группы используются в качестве резервных. Кроме того, макролиды 
назначаются при аллергических реакциях и повышенной чувствительности к 
пенициллинам и цефалоспоринам. При большинстве инфекций, вызванных 
условно патогенными микроорганизмами макролиды мало пригодны для мо­
нотерапии, так как к ним быстро вырабатывается устойчивость. В таких слу­
чаях, более приемлемо назначение макролидов в период долечивания или при 
комбинированной терапии у больных с тяжело протекающей инфекцией.
Особенностью макролидов является их способность накапливаться в 
тканях, макрофагах, моноцитах, полиморфноядерных клетках. При этом соз­
даются бактерицидные концентрации для внутриклеточно расположенных па­
тогенов.
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Таблица 3.4.
Антибактериальная активность .макролидов




Actinomyes israelii, Bordetella pertussis, 
Borrelia burgdorferi, Campylobacter 
jejuni/coli, Helicobacter pylori, Clamydia 
pneumonia, Clamydia picorum, Clamydia 
psittaci, Clamydia trachomatis, 
Corynebacterium diphtheriae, Fuzobacterium 
necroforum, Legi-onella spp., Moraxella 
catarrhalis, Mycoplasma pneumonia, 
Streptococcus pneumonia (пневмококки c 
низкой чувствительностью или резистент­
ностью к пенициллинам часто оказывают­
ся также резистентными ко всем макроли­
дам), Streptococcus pyogenes.




Haemophilus influenzae, Mycobacterium 
spp., Nocardia asteroides_________________
Резистентные Bacteroides fragilis, Coxiella bumetti, 
Enterobacteriaceae, Francisella tularensis, 
Rickettsia conorii, Rickettsia rickettsii
Ho клинической эффективности новые макролиды, такие как 
рокситромицин, кларитромицин, диритромицин и азитромицин, суще­
ственно не отличаются от эритромицина. Их преимуществами являет­
ся большая продолжительность действия, что обеспечивает возмож­
ность приема 1-2 раза в день, лучшая переносимость и, как следствие, 
высокая комплаентность (Страчунский Л.С., Козлов С.Н., 1998). Мак­
ролиды относят к группе наиболее безопасных антибиотиков. Из не­
желательных реакций у 5-7% больных бывают диспептические и дис­
пепсические растройства, обусловленные стимуляцией моторики же­
лудочно-кишечного тракта. В заключении необходимо отметить, что 
острый бронхит чаще вызывается вирусами (аденовирус, вирус грип­
па, риновирус). В ряде случаев этиологическое значение имеют 
М.pneumoniae, С.pneumoniae, в то время как роль таких бактериаль­
ных патогенов, как S.pneumoniae и Н.influenzae не доказана (Gwaltney
J.M., 1995). В связи с этим существующая в настоящее время практика 
назначения пенициллинов или цефалоспоринов в лечении больных
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острыми бронхитами является неоправданной, В таких случаях препаратами 
выбора являются макролиды. Во многих контролируемых исследованиях по 
лечению больных с обострениями хронического бронхита было показано, что 
при данной патологии макролиды по эффективности и переносимости не усту­
пают аминопенициллинам и оральным цефалоспоринам , что позволяет реко­
мендовать их при лечении данной группы больных.
При пневмониях, вызванных условно-патогенными бактериями, наиболее 
оптимальным является назначение этиотропной терапии с учетом чувствитель­
ности выделенного возбудителя, либо после исследования мазка мокроты, ок­
рашенного по Граму. Однако, нередко назначение противомикробного препара­
та проводится при отсутствии результатов бактериоскопического или культу­
рального исследования мокроты. В такой ситуации выбор антибиотика осуще­
ствляется на основании клинико-эпидемиологических особенностей заболева­
ния (табл. 3.5.).
Лечение неосложненных внебольничных пневмоний у больных моложе 60 
лет без предшествующих заболеваний может проводиться в условиях дневного 
стационара с клинико-лабораторным контролем через 10-14 дней. Больные с 
пневномиями средней степени тяжести и тяжелого течения независимо от воз­
раста, а также лица старше 60 лет с сопутствующими патологическими состоя­
ниями должны получать лечение в условиях стационара.
Неэффективность выбранного препарата можно заподозрить при отсутст­
вии позитивных сдвигов клинико-лабораторных показателей, характеризующих 
выраженность синдрома интоксикации, не ранее 48-72 часов от начала лечения. 
Данное обстоятельство является показанием для замены назначенного антибио­
тика другим, или назначение препарата с учетом результатов бактериологиче­
ского исследования. Отмена антибактериального препарата при неосложненном 
течении пневмонии производится через 2-3 дня после нормализации температу­
ры, при тяжелом течении заболевания с декомпенсацией фоновых патологиче­
ских процессов продолжительность антибактериальной терапии может состав­
лять 2-3 недели.
Пневмонии у стационарных больных, особенно находящихся на ИВЛ и 
со сниженным иммунитетом, как правило, вызваны различными грамотрица- 
тельными микроорганизмами. Аминогликозиды 2-го и 3-го поколения широко 
используются в этих случаях, чаще всего с пенициллинами или цефалоспори- 
нами, поскольку монотерапия нередко малоэффективна. Некоторые аминогли­
козиды, такие как амикацин и тобрамицин, можно применять в виде аэрозоль­
ных ингаляций, которые обычно назначают как дополнительное средство при 
парантеральной терапии больных муковисцидозом с обострением легочных 
инфекций. Для лечения пациентов с внебольничными бронхитами и пневмо­
ниями аминогликозиды использовать не целесообразно, так как они не активны 
в отношении S.pneumoniae, Н.influenzae, M.catarrhalis, М.pneumoniae, С. 
pneumoniae и плохо проникают в бронхиальный секрет при назначении в обыч­
ной терапевтической концентрации (Решедько Г.К., 1996).

























по 0,5 г внутрь
4 раза в сутки.
Клиндамицин 
по 0,15-0,45 г 




по 0,5 г внутрь 




по 1,0 г внутри­
мышечно 4 раза 
в сутки
или доксицик- 
лин по 0,1 г 
внутрь I раз в 
сутки, мино- 
циклин 0,1 г 







у лиц старше 








зол-480 по 2 




0,5 г через 8 
часов per os, 
ампициллин- 
сульбактам 1,5- 








0,75-1,5 г через 
8 час, в/венно 
или в/мышечно 
или цефтриак- 




шечно или це- 
фотаксим по
1-2 г через 4-12 
час. в/венно или 
в/мышечно
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Цефтриаксон 1-2 г 
через 12-24 час. 
внутривенно или 
внутримышечно или 
цефотаксим по 1,0 г 
через 6 час. 
в/мышечно или 
клиндамицин 0,3 г 
через 8 час, в/венно
Ципрофлоксацин 
0,2-0,4 г через 12 
час. в/венно или 
ампициллин- 
сульбактам 2,0 г 
через 6 часов 
в/венно или ими- 
пенем 0,5-1,0 г 





















Клиндамицин 0,3 г 
через 8 час. 
в/мышечно или це- 
фуроксим по 1,0 г 
через 8 час. внутри­
мышечно или пипе- 
рациллин 3-4 г через 
6 час. в/венно+ ами- 
кацин 5 мг/кг внут­
римышечно через 8 
час.
Азлоциллин 2-4 г 
в/венно через 4-6 
час. + амикацин 5 
мг/кг в/венно через 
8 час., или ципроф­
локсацин о,2-0,4 г 
в/венно через 12 час. 
или тикарцил- 
лин/ клавулановая 
кислота 3,1 г , 
в/венно через 6 час. 




1-2 г через 4-12 




прима через 12 
час, в/венно или 
ципрофлоксацин 



























тазобактам 4,5 т 
в/венно или 
в/мышечно через 8 
час., ципрофлокса' 
цин 0,2-0,4 г 
в/венно через 12 
час, меропенем 
0,5-1,0 г в/венно 
через 6-8 час, или 
цефтазидим 2 г 
в/венно через 8 
час, + метронида- 
зол 7,5 мг/кг 
в/венно через 6 
час.
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ЦИЛЛИН 5,0 г 
в/венно че­
рез 6 час, 
(тикарцил- 
лин 3,0 г 
в/венно че­










Клиндамицин 0,6 г 
в/венно через 8 
час. + цефтазидим 
2,0 г в/мышечно 
через 8 час. или 
азлоциллин 4,0 г 
в/венно через 6 
час.+ амикацин 7,5 
мг/кг в/венно че­
рез 12 час или ци- 
профлоксацин 


























сон 1 г че­
рез 12 час. 
в/венно или 
цефтазидим 









прима в/венно че- 
вез 6 час, не менее 
3 недель, или ван- 
комицин 15 мг/кг 
в/венно через 12 
час + амикацин 7,5 
мг/кг в/венно че­
рез 12 час. + ти- 
карциллин/ 
клавулановая ки­
слота 3,1 г в/венно 
через 8 час, или 
ципрофлоксацин 
0,3 в/венно через 
12 час.
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в/венно чевез 6 час., 
или миноциклин 0,2 
г однократно, затем 
0,1 г в/венно через 
12 часов или ци- 
профлоксацин 0,3 
в/венно через 12 час. 
или амфотерицин В 
0,4 мг/кг в/венно че­
рез 24 час.
миноциклин 0,2 г одно­
кратно, затем о, 1 г 
в/венно через 12 часов + 
имипенем 1,0 г в/венно 
через 6-8 час. или цефта- 
зидим по 2 г через 8 час. 
в/венно или амфотери­
цин В 0,8 мг/кг в/венно 
через 24 час
Мезлоциллин 3-4 г 
в/венно или
в/мышечно через 4-6 
час. + амикацин 7,5 
мг/кг в/венно через 
12 час. Или азтрео- 
нам о,5-2,0 г в/венно 
или в/мышечно через 
6-12 час.+ клиндами- 
цин 0,15-0,9 г через 





















в/венно через 12 час.+ 
клиндамицин 0,15-0,9 г 
через 6-8 час. в/венно 
или в/мышечно или 
амикацин 7,5 мг/кг 
в/венно через 12 час+ 
имипенем 1,0 г в/венно 
через 6-8 час. или ам­
фотерицин В 0,4-0,8 
мг/кг в/венно через 24 
час. 4-6 недель.
При лечении в инфекционных стационарах больных с поражением ды­
хательных путей, вызванных условно патогенными микроорганизмами, можно 
использовать и комбинированные бета-лактамные антибиотики, которые неза­
служенно не используются широко в практике инфекционистов. Сегодня из­
вестны такие ингибиторы бета-лактамаз как, клавулановая кислота, сульбактам 
и тазобактам. Ингибиторы бета-лактамаз имеют большее сродство к этим фер­
ментам, чем сами бета-лактамные антибиотики, хотя их антимикробная актив­
ность очень мала. Соединения, инактивирующие бета-л актамазы, связываются с 
активным центром ферментов, их инактивируют, и тем самым защищают пени- 
циллины широкого спектра и цефалоспорины от действия бета-лактамаз. Ком­
бинация бета-лактамных антибиотиков с ингибиторами бета-лактамаз позволяет 
значительно увеличить антибактериальную эффективность и расширить спектр
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их применения, не допуская ферментативного разрушения пеницил- 
линов. Клавулановая кислота и сульбактам образуют прочную связь с 
пенициллинсвязывающим белком таких бактерий, как Haemophilus, 
М. catarrhalis, большинства Enterobacterioceae, B.fragilis, S. aureus, E. 
coli, Acinetobacter, N. gonorrheae, Klebsiella. Оба ингибитора блокиру­
ют плазмидокодируемые бета-лактамазы, но при этом клавулановая 
кислота способна индуцировать образование хромосомальных бета- 
' лактамаз, что может привести к росту резистентной флоры, особенно 
грамотрицательных бактерий. Последний из разработанных ингибито­
ров бета-лактамаз, вероятно, сходен по активности с клавулановой 
кислотой. В настоящее время применяются следующие комбиниро­
ванные препараты: ампициллин-сульбактам (уназин), цефоперазон- 
сульбактам, амоксициллин-клавулановая кислота (амоксиклав, ауг- 
ментин), тикарциллин-клавулановая кислота (тиментин), пиперацил- 
лин-тазобактам (тазоцин).
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Лекция 4
Этиотропная терапия бактериальных инфекций с преимуще­
ственным поражением кожных покровов и лимфатической 
системы
Принципы проведения антибактериальной терапии с пре­
имущественным пораж ением кож ных покровов и лимфати­
ческой системы
В группу бактериальных инфекций с поражением кожи и лимфатиче­
ской системы входит ряд заболеваний (чума, сибирская язва) при которых неза­
висимо от тяжести состояния и формы болезни необходима обязательная госпи­
тализация больных и назначение антибактериальных препаратов, перечень ко­
торых и схемы использования едины в большинстве стран. Кроме того, при та­
ком заболевании как сибирская язва специфическая терапия проводится ком­
плексно с применением сибироязвенного иммуноглобулина и этиотропных 
препаратов. Такое сочетание привело к значительному снижению летальности 
при сибирской язве до десятых долей процента.
При лечении больных чумой необходимо помнить о проведении экс­
тренной профилактики с использованием антибиотиков (стрептомицина или 
доксициклина). Такие меры обязательно проводятся всем контактным с боль­
ными чумой или вещами, бывшими в окружении больного. Курсовые дозы ан­
тибиотиков при этом ниже по сравнению с дозами лечения больных, за счет 
снижения длительности курса до 5-7 дней.
Особенности этиотропной терапии с преи.мущественным 
поражением кож ных покровов и лимфатической системы
В таблице 4.1 представлены сведения о разовых и курсовых дозах анти­
биотиков, применяемых в лечении больных инфекционными заболеваниями с 
поражением кожи или лимфатической системы.
Несмотря на имеющие место побочные эффекты при использовании 
стрептомицина, главным образом за счет кохлеа- и вестибулотоксичности, дан­
ный препарат продолжает оставаться препаратом выбора в лечении больных 
чумой и туляремией, что связано с высокой чувствительностью возбудителей.
В последние годы большинство клиницистов считают неэффективным 
использование антибиотиков в лечении больных с доброкачественным лимфо- 
ретикулезом (болезнь кашачей царапины). При лечении данных заболеваний 
предпочтение отдается глюкокортикостероидным гормонам.
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Таблица 4.1.
Аитибиотикотерапия при бактериальных wupcKijUHx с прегшущест- 










Хлорамфеникол внутрь п 
0,5 г 4 раза в сутки в тече 
ние 7 дней.
Доксициклин по 0,1 г 2 
раза в сутки в течение 7 
дней; тетрациклин 0,5 г 






взрослым: внутрь по 
0,25—0,5 г 4 раза в сутки 
за 1— 1,5 ч до еды; в тече­
ние 7— 14 дней; 
детям: 30—40 мг/кг/сут 












шечно по 1000000 внут­
римышечно БД 4 раза в 
сутки в сочетании с мет- 
ронидозолом по 0,25 г 
внутрь 4 раза в сутки в 
течение 7-8 дней.




Бета-гемолитические Пенициллин 1000000 ЕД или Эритромицин
стрептококки группы А оксациллин 1,0 г внутримы- по 0,25 г внутрь
(Str. pyogenes), шечно 4 раза в сутки 5-7 дней. 4 раза в сутки в
St.aureus (редко). Затем бициллин-5 (1500000 течении 7-10
ЕД) 1 раз в месяц в течение 6 дней.
месяцев. Кларитромицин
При сахарном диабете 0,5 г внутрь 2
Бета-гемолитические раза в сутки в
стрептококки группы А При легком течении; течении 7-10
(Str. pyogenes), +St. Цефокситин 1 г внутримы- дней.
aureus (редко)+ шечно 3 раза в сутки в тече-
Enterococcus spp.+ ние 7-10 дней.
Enterobacteriaceae + При тяжелом (септическом) Клиндамицин
анаэробы. течении: 0,6 г внутри-
меропенем 0,5 -1,0 г внутри- мышеч-
венно 3 раза в сутки, или Ок- но/внутривенно
сациллин 2,0 г внутримышеч- 3 раза в сутки в
но/ внутривенно 4-6 раз в су- сочетании с
тки в сочетании с клиндами- ципрофлокса-
цином 0,6 г внутримышечно 3 цином 0,5-0,75 г
раза в сутки и гентамицином внутрь или 0,2-
0,08 г внутримышечно 3 раза в 0,4 г внутри-
сутки или азтреонамом 1,0-2,0 венно 2 раза в
внутривенно 3 раза в сутки в сутки в течение
течение 10-12 дней. 10-12 дней.










ЕД 4 раза в сутки 
внутримышечно до 
исчезновения отека в 
области язвы, затем 
ампициллин 0,5 г 
внутрь 4 раза в сутки 
или оксациллин 0,5 г 
4 раза в нутрь 4 раза 
в сутки в течение 7- 
10 дней.
Ципрофлоксацин по 0,5 г 




Пенициллин 5000000 ЕД внут­






Стрептомицин 7,5-10 мг на кг 
массы тела внутримышечно ка­
ждые 12 часов в течение 7-10 
дней.
При тяжелой форме доза увели­
чивается до 15 мг на кг массы 
тела.
Применяют также гентамицин по 
0,08 г внутримышечно 3 раза в 
сутки в течение 7-10 дней.
Доксициклин по 
0,1 г внутрь 2 раза 
в сутки или тетра­
циклин 0,5 г внутрь 
4 раза в сутки в те­
чение 14 дней. 
Возможно использо­
вание хлорамфени- 
кола по 0,5 г внутрь 





Стрептомицин 10-15 мг на кг 
массы тела внутримышечно 
каждые 12 часов до 3-4 дня 
нормальной температуры. 
Больным с менингиальными 
формами назначается хлорам- 
феникол до 6-8 г в сутки.
Доксициклин по 
0,1 г внутрь 2 раза 
в сутки или тетра­
циклин 0,5 г внутрь 
4 раза в сутки до 3- 








Пенициллин 1000000 ЕД внут­
римышечно 4 раза в сутки в те­
чение 5-7 дней.
При развитии эндокардита дозу 
пенициллина увеличивают до 
12000000-16000000 ЕД в сутки 
и курс лечения составляет 4 не­
дели.
Эритромицин 0,25 
г внутрь 4 раза в 
сутки в течение 5-7 
дней.
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В лечении больных рожей с хроническим венозным стазом при рециди­
вирующем течении необходимо проводить бициллинопрофилактику. В таких 
случаях назначают бициллин 5 в дозе 1,5 млн. ЕД внутримышечно 1 раз в четы­
ре недели в течение года.
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Лекция 5
Этиотропная терапия бактериальных инфекций с 
преимущественным септическим характером течения 
заболевания
Принципы проведения антибактериальной терапии бак­
териальных инфекций с преимущественным септическим  
характером течения заболевания
Назначение антибиотиков при бактериальных инфекциях с 
преимущественным септическим характером течения заболевания 
должно быть как можно более ранним и эффективным, что определяет 
прогноз заболевания и предотвращает развитие осложнений (табл. 
5.1.).
В лечении больных сепсисом больщое значение имеет выде­
ление возбудителя заболевания и определение его чувствительности к 
антибиотикам. Однако достаточно часто врачи сталкиваются с ситуа­
циями когда приходится проводить этиотропную терапию эмпириче­
ски. В связи с этим, как правило, в лечении больных используется не­
сколько антибиотиков спектр активности которых включает воздейст­
вие на предполагаемого возбудителя, подавляя активность как грам- 
положительных, так и грамотрицательных микроорганизмов. Кроме 
того, часто при сепсисе определяющее значение имеют факторы, яв­
ляющиеся не проявлением, а следствием инфекционного процесса - 
токсинемия, снижение объема циркулирующей крови, поражение эн­
дотелия сосудов, синдром внутрисосудистого свертывания крови, сеп­
тический шок. В этом случае антибактериальная терапия, даже адек­
ватная, не приводит к улучшению состояния больного и прогноза. Ве­
дущее значение приобретает коррекция ДВС-синдрома (антиагреган- 
ты, плазмаферез, гепарин и др.), восстановление объема циркулирую­
щей крови, кардиотонические средства.
Особенности этиотропной терапии бактериальных ин­
фекций с преимущественным септическим характером  
течения заболевания
Нередко инфекционистам приходится лечить больных сепси­
сом, причем чаще всего обусловленным госпитальными штаммами 
бактерий, имеющих устойчивость к большинству антибиотиков. В 
таких случаях целесообразно использовать карбапенемы или комби­
нированную терапию (табл. 5.2.). Карбапенемы (тиенамицины), не­
смотря на структурное сходство с другими бета-лактамными антибио­
тиками, обладают более высокой устойчивостью к действию бета-
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лактамаз. Кроме того, сами способны ингибировать бета-лактамазы таких мик­
роорганизмов, как серрация, энтеробактер, синегнойная палочка. Бактерицид­
ное действие препаратов этой группы обусловлено ингибированием синтеза 
бактериальной стенки в результате ковалентного соединения с пенициллинсвя- 
зывающими белками. Карбапенемы, в отличие от других бета-лактамов, обла­
дают постантибиотическим эффектом (отсроченное возобновление роста бакте­
рий после прекращения воздействия антибиотика) не только в отношении грам- 
положительных, но и в отношении грамотрицательных бактерий; Е. соИ, Р. 
aeruginosa, Е. cloacae, К. pneumoniae. Даже цефалоспорины IV поколения не 
обладают этим эффектом. Помимо этого, карбапенемы снижают высвобожде­
ние бактериальных эндотоксинов, которые, как известно, вызывают гемодина­
мические расстройства, вплоть до инфекционно-токсического шока.
Антибиотикотерапт при бактериальных инфекциях 










canimorsus и С. 
су noderm i
Пенициллин внутримышечно по 
2000000 ЕД 4 раза в сутки в тече­
ние 8-10 дней.
Хлорамфени- 
кол внутрь по 
0,5 г 4 раза в 
сутки в тече­
ние 5 - 7  дней.
Лептоспироз
Leptospira interrogans
Пенициллин внутримышечно по 
2000000 ЕД 4 раза в сутки в тече­
ние 8-10 дней. При развитие ме­
нингита дозу увеличивают до 
20000000 ЕД.
Доксициклин 
по 0,1 г внутрь 





Ампициллин 1 г внутримышечно 4 
раза в сутки в течение всего лихо­
радочного периода и 7-10 дней 
нормальной температуры. 
Хронические формы 
К лечению добавляют аминоглико- 
зидные антибиотики.
Сульфаметок- 
сазол / триме- 
топрим по 2 
таблетки 2 
раза в сутки в 
течение всего 
лихорадочно­








Pseudomonas Септическая форма Тетрациклин 1 г
pseudomallei Цефтазидим по 2 г внутримы- внутрь 4 раза в сутки в
шечно 3 раза в сутки в совета- сочетании с хлорам-
Н И И  триметоприм / сульфаме- фениколом 1,0 г внут-
токсазолом по 2 таблетки 4 римышечно 4-6 раз в
раза в сутки. сутки и триметоприм/
Полный курс использования сульфаметоксазолом
антибиотиков составляет 6-1 по 2 таблетки 4 раза в
месяцев. В течение курса лече­
ния воз.можна смена комбина­
ции антибиотиков. Воз.можна 
замена триметоприм/ 
сульфаметоксазола на канами- 




Тяжелое течение Тетрациклин 0,5 г
Тетрациклин 0,5 г внутрь 4 внутрь 4 раза в сутки
раза в сутки в сочетании с хло- в сочетании тримето-
рамфениколом 1,0 г внутри- прим/сульфаметок-
мышечно 3 раза в сутки в те- сазолом по 2 таблетки
чение 30 дней. Затем назнача- 2 раза в сутки в тече-
ется триметоприм- ние 30 дней. Затем
сульфаметоксазол по 2 таблет- назначается
ки 2 раза в сутки в течение 30 - триметоприм/сульфа-
120 дней. метоксазол по 2 таб­
летки 2 раза в сутки в 
течение 30 - 120 дней.
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О кончан и е т аблицы  5.1.
Можно использовать тет­
рациклин 0,5 г внутрь 4 
раза в сутки в сочетании с 
цефтазидимом по 2 г внут­
римышечно 3 раза в сутки 
в течение 30 дней. Затем 
назначается триметоприм/ 
сульфаметоксазол по 2 таб­
летки 2 раза в сутки в тече­
ние 30 - 120 дней.
Среднетяжелое
течение
Тетрациклин 0,5 г внутрь 
4 раза в сутки или триме­
топрим/ сульфаметоксазол 
по 2 таблетки 2 раза в су­
тки или цефтазидим по 2 г 
внутримышечно 3 раза в 





Сульфатиазол 1 г внутрь 6 
раз в сутки в течение 25-30 
дней.
Важным преимуществом данной группы антибиотиков перед другими 
бета-лактамами является очень низкая частота развития резистентности в про­
цессе лечения. При применении карбапенемов возможна перекрестная аллергия 
с пенициллинами.
Карбапенемы имеют самый универсальный спектр активности, кото­
рый включает в себя подавляющее большинство клинически значимых пато­
генных микроорганизмов (грамположительные и грамотрицательные аэробные 
и анаэробные микроорганизмы, в том числе резистентные к другим антибиоти­
кам). Они превосходят по своей активности многие современные антибиотики, 
в том числе аминогликозиды, цефалоспорины III поколения, уреидопеницилли- 
ны, монобактамы, фторхинолоны.
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В связи с этим карбапенемы являются антибиотиками резерва, 
которые назначаются при тяжелых инфекциях, вызванных множест­
венно устойчивыми штаммами микрорганизмов, а также при смешан­
ных инфекциях.
В настоящее время известны 3 представителя класса карбапе- 
немов: имипенем, меронем, биапенем.
Имипенем - первый препарат из класса карбапенемов. Наряду с харак­
терным для карбапенемов широчайшим спектром антибактериального 
действия, он обладает и некоторыми недостатками. Одним из них яв­
ляется выраженная инактивация в организме вследствие гидролиза 
бета-лактамного кольца энзимом почек - дегидропептидазой-1. В ре­
зультате чего с мочой выделяется лишь 5-40% от введенной дозы пре­
парата. В связи с этим имипенем применяют вместе со специфическим 
ингибитором почечной дегидропептидазы - циластином (комбинация 
имипенема с циластином в соотношении 1:1 выпускается под торго­
вым названием “Тиенам”). Другим недостатком является нейроток­
сичность - повышение судорожной готовности, что ограничивает его 
применение у больных с поражением центральной нервной системы.
Таблица 5.2.

































































Меропенем / имипе- 
нем+амикацин
Proteus spp. Цефотаксим Мезлоциллин, пиперацил- 















Вторым представителем группы карбопенемов является меропенем. В 
отличие от имипенема он не разрушается дегидропептидазой почек. Кроме того 
меропенем не обладает нейротоксическим действием и с успехом назначается 
больным с инфекцией центральной нервной системы. Спектр действия меропе- 
нема аналогичен имипенему. Хотя меропенем превосходит по активности ими- 
пенем в отношени грамотрицательных бактерий, но несколько уступает ему в 
отношении стафилококков.
Биапенем в настоящее время проходит испытания и еще не применяет­
ся в клинической практике.
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Несмотря на очевидные преимущества карбепенемов в лече­
нии больных сепсисом, можно также проводить сочетанную терапию: 
аминогликозиды + бета-лактамные антибиотики. Аминогликозиды 
являются важной группой лекарственных средств и могут быть ис­
пользованы для лечения больных с различными инфекциями. Общее 
название “аминогликозиды” определяется наличием в их молекуле 
аминосахаров, соединенных гликозидной связью. Аминогликозиды 
действуют внутри клетки, связываясь с рибосомами и нарущая в пеп­
тидных цепях аминокислотную последовательность. Образующиеся 
аномальные белки губительны для микроорганизмов.
Различают 4 поколения аминогликозидов (табл. 5.3). Аминог­
ликозиды характеризуются щироким спектром антибактериального 
действия. Активны в отнощении грамотрицательных бактерий кищеч- 
ной группы, Н.influenzae, клебсиелл, бруцелл. Стрептомицин и кана- 
мицин активны в отнощении микобактерий туберкулеза. Аминоглико­
зиды 2-го и 3-го поколения действуют также на синегнойную палочку, 
стафилококки, включая пенициллинорезистентные и некоторые мети- 
циллинорезистентные штаммы. К аминогликозидам умеренно чувст­
вительны гонококки, менингококки, стрептококки. Аминогликозиды 
часто используются в комбинации с бета-лактамными антибиотиками 
вследствие их синергизма. Для лечения больных с тяжелыми инфек­
циями, обусловленными Р. aeruginosa, аминогликозиды дополняют 
бета-лактамами, обладающими антисинегнойной активностью.
Аминогликозиды 2-го и 3-го поколений в ряде случаев можно 
применять для лечения бактериальных менингитов, в основном у но­
ворожденных, ввиду их лучшего прохождения через гемэнцефалити- 
ческий барьер у больных данной возрастной группы. Эту группу ами­
ногликозидов используют и при лечении больных сепсисом, вызван­
ном грамотрицательными бактериями, в комбинации с бета- 
лактамами.
Аминогликозиды 2-го и 3-го поколений обычно не показаны в 
лечении больных с неосложненными инфекциями мочевыводящих 
путей, так как возможно использование других, менее токсичных ан­
тибиотиков. Однако при осложненных инфекциях мочевыводящих 
путей аминогликозиды могут быть применены в лечении, благодаря 
своим фармакокинетическим особенностям (накопление в корковом 
веществе почек, медленной экскреции, высокими концентрациям в 
моче).
Необходимо отметить, что для аминогликозидов характерна 
высокая частота побочных реакций, таких как ототоксичность (вести- 
булотоксичность и кохлеатоксичность), нефротоксичность, нервно- 
мышечная блокада.
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В связи с этим при применении аминогликозидов необходимо проведе­
ние лекарственного мониторинга, особенно у маленьких детей, при имеющей 
место почечной недостаточности, дегидратации, ожогах, ожирении, гипокалие- 
мии, при ботулизме, миастении, у лиц пожилого возраста. Кроме того, аминог- 
ликозиды должны назначаться строго по показаниям, недопустимо превышение 
максимальной суточной дозы. Данная группа антибиотиков должна применять­
ся не более 7-10 дней (по жизненным показаниям до 14 дней), повторные курсы 
можно проводить не ранее чем через 4 - 6  недель. При использовании аминог­
ликозидов необходимо проводить контроль функции почек и слуха каждые 3-4 
дня. Побочные эффекты аминогликозидов усиливаются при сочетании с поли- 





1 Первое поколение Стрептомицин. Канамицин. Неомицин 
Мономицин (снят с производства)
2 Второе поколение Гентамицин. Тобрамицин. Си- 
зомицин.
3 Третье поколение Амикацин. Нетилмицин.
Четвертое поколение Изепомицин.
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Лекция 6
Этиотропная терапия риккетсиозов, спирохето- 
зов и бактериальных инфекций с преимущест­
венным поражением опорно-двигательного ап­
парата
Принципы проведения антибактериальной терапии
Назначение антибактериальной терапии при бактериальных 
инфекциях с преимущественным поражением опорно-двигательного 
аппарата имеет свои сложности и зависит от стадии процесса, сочета­
ния поражения опорно-двигательного аппарата и других систем, при­
соединения или активации вторичной бактериальной флоры. Все пе­
речисленные факторы в конечном итоге определяют показания к на­
значению различных схем лечения (табл. 6.1).
Накопленные клинические наблюдения и экспериментальные 
даные показали, что в лечении больных риккетсиозами и спирохето- 
зами наиболее эффективными средствами являются антибиотики тет- 
рациклинового ряда, хлорамфеникол и макролиды. В ряде случаев 
наиболее эффективными являются цефалоспорины третьего поколе­
ния. В таблице 6.2. приводятся схемы лечения больных спирохетозами 
и риккетсиозами.
Особенности этиотропной терапии
Основными задачами лечения бруцеллеза являются купирова­
ние клинических проявлений болезни и их последствий и восстанов­
ление трудоспособности больных. Одно из ведущих мест в комплекс­
ном лечении больных бруцеллезом занимает этиотропная терапия. С 
внедрением в практику антибиотиков последние стали основным 
этиотропным средством в лечении больных бруцеллезом, хотя их 
применение не рещило полностью всей проблемы лечения данного 
заболевания. Даже при комбинированном использовании препаратов 
тетрациклинового ряда со стрептомицином отмечаются рецедивы за­
болевания от 3-х до 6-ти процентов. В таких случаях необходимо про­
ведение повторных курсов. Замена сочетания тетрациклина со стреп­
томицином на сочетание доксициклина с гентамицином к улучшению 
результатов лечения не приводит. При невозможности использовать 
стрептомицин, назначается рифампицин или тримето- 
прим/сульфаметоксазол. При использовании комбинации доксицик­
лина с рифампицином рецидивы отмечаются у 14% больных. Можно 
проводить монотерапию с применением ципрофлоксацинов, но в этом 
случае рецедивы отмечаются у 25% больных.
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Особые сложности в лечении представляют больные за­
тяжным бруцеллёзом. Такие больные в фазе активного процесса 
нуждаются в комплексном лечении. Антибактериальная терапия 
проводится лишь при рецедивах с наличием признаков генерали­
зации (высокая лихорадка, интоксикация) по общей с острым бру­
целлёзом схеме. Наличие субфебрилитета не является показанием 
для лечения антибиотиками. Основной является десенсибилизи­
рующая терапия.
Специфическая антигенотерапия (лечебная вакцина, бру- 
целлин, антигены бруцелл ),раньше применялись довольно широ­
ко. Однако выраженное сенсибилизирующее действие, токсическое 
влияние клеточных субстанций бруцелл, усиление иммуноаутоаг- 
рессивных процессов в последние годы заставили пересмотреть 
отношение к этим препаратам. Их применение в настоящее время 
ограничивается.
Необходимо отметить, что успехов в терапии больных 
бруцеллёзом можно достичь лишь при качественном и настойчи­
вом лечении сопутствующих заболеваний, как нередкой причины 
длительного затяжного течения бруцеллёза.
Таблица 6.1.
Антибиотикотерапш при бактериальных инфекциях с преимущест- 









Пенициллин 1000000 ЕД внутри­
мышечно 4 раза в сутки в течение 
7-10 дней. Используют также док- 
сициклин по 0,1 г внутрь 2 раза в 
сутки или тетрациклин 0,4 г 
внутрь 4 раза в сутки в течение 7- 
10 дней. При развитии эндокарди­
та дозу пенициллина увеличивают 
до 12000000-16000000 ЕД в сутки 
и курс лечения составляет 4 неде­
ли.
Эритромицин 0,5 
г внутрь 4 раза в 
сутки в течение 7- 
10 дней.
Клиндамицин 0,3 
г внутрь 4 раза в 
сутки в течение 7- 
10 дней.















Тетрациклин по 0,5 г 4 раза в сут­
ки (или доксициклин 0,1 F 2 раза 
в сутки) в течение 6 недель. Кро­
ме того, в течение первых двух 
недель стрептомицин (внутри­
мышечно) по 1 г 1 раз в сутки. 
Антибиотики необходгшо назна­
чать непрерывно. Недостаточ­
ные дозы или преждевре.менная 
от.чена препаратов при данной 
фор.ме заболевания .может при­





Антибиотики при этих формах 
неэффективны. Назначаются 
лишь некоторым больным с вы­





прим по 3 
таблетки 2 
раза в сутки 
в сочетании 
с рифампи- 
цином по 0,9 








только при наслоении вторичной 
инфекции. Используют пеницил­
лин, тетрациклины.
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В связи с невозможностью применения препаратов тетрациклиновой 
группы и стрептомицина у детей до 8 лет, назначается тримето- 
прим/сульфаметоксазол (8-40 мг/кг в сутки) в сочетании с гентамицином (3-5 
мг/кг в сутки).















Доксициклин по 0,1 г внутрь 2 раза в 
день или тетрациклин 0,5 г внутрь 4 
раза в сутки в течение 5 дней.
Эритромицин по 0,25 
г 4 раза в сутки в те­
чение 5 дней. 
Пенициллин 500000 ЕД 
внутримышечно 4 раза 
в сутки в течение 5 
дней.
Начальные проявления 
Доксициклин по 0,1 г внутрь 2 раза 
в сутки 10-21 день.
Возможно назначение амоксицилли- 
на 0,5 г внутрь 3 раза в сутки 10-21 
день.
При поражении сердца 
Цефтриаксон 2 г внутривенно 1 раз 
в сутки 14 дней или пенициллин 
200000-300000 ЕД на кг веса в су­
тки 14 дней.
При развитии менингита 
Цефтриаксон 2 г внутривенно 1 раз 
в сутки 21 день.
При развитии артрита 
Доксициклин по о, 1 г внутрь 2 раза 







0,5 г внутрь 2 раза в 
сутки 21 день или азит- 
ромицин в первые сутки 
0,5 г затем по 0,25 г 1 
раз в сутки 4 дня.
Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки 21 
день или амоксициллин 
0,5 г внутрь 3 раза в 
сутки 10-21 день.
Пенициллин 200000- 
300000 ЕД на кг веса в 
сутки 21 день.
Цефтриаксон 1 г 
внутримышечно 2 
раза в сутки 14 дней.









Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в день или 
тетрациклин 0,4 г внутрь 4 
раза в сутки в течение 5 
дней.
Хлорамфеникол 
внутрь по 0,5 г 4 раза 











Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в день или 
тетрациклин 0,5 г внутрь 4 
раза в сутки в течение 5 
дней.




внутрь по 0,5 г 4 раза 








Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки или 
тетрациклин 0,5 г внутрь 4 







Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки или 
тетрациклин 0,3 г внутрь 4 
раза в сутки до 5 дня нор­
мальной температуры.
Хлорамфеникол 
внутрь по 0,5 г 4 раза в 





Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки или 
тетрациклин 0,4 г внутрь 4
Хлорамфеникол 
внутрь по 0,5 г 4 раза в 
сутки до 5 дня нор­
мальной температуры.
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Продолжение таблицы 6.2.
1 2 3
Аестралий- раза в сутки в течение 5-6
ский клещевой дней. Кроме того, возможно Хлорамфеникол
риккетсиоз лечение с использованием ци- внутрь по 0,5 г 4 раза
Rickettsia профлоксацина по 0,5 г внутрь в сутки в течение 5
australis
Клещевой
2 раза в сутки в течение 5 
дней.
дней.
сыпной тиф См. схемы применения препа-





См. схемы применения препа-




См. схемы применения препа-
Лихорадка Ку ратов при эпидемическом Эритромицин 0,25 г
Rickettsia сыпном тифе. внутрь 4 раза в сутки
burnetii
Острая форма
в течение 10 дней.
Доксициклин по 0,1 г внутрь Тетрациклин 0,25 г
2 раза в сутки в течение 10 внутрь 4 раза в день
дней. в сочетании с триме-
Хроническая форма топрим/сульфамето-
Ципрофлоксацин по 0,5 г ксазолом по 1 таб-
внутрь 2 раза в сутки в соче- летке 2 раза в сутки в
тании с доксициклином по 0,1 
г внутрь 2 раза в сутки в тече­
ние 15-20 суток.
Кроме того, возможно лече­
ние с использованием докси- 
циклина по 0,1 г внутрь 2 раза 
в сутки в сочетании с рифам- 
пицином по 0,25 г внутримы­
шечно 2 раза в сутки в тече-
течение 50 - 60 дней.
ние 30 дней.



























Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки 
или тетрациклин 0,4 г 
внутрь 4 раза в сутки в 






внутрь по 0,5 г 4 раза в 





ЕД внутримышечно 4 
раза в сутки в течение 
7-10 дней.
Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки 
или тетрациклин 0,4 
г внутрь 4 раза в су­







Доксициклин по 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки 
или тетрациклин 0,5 г 
внутрь 4 раза в сутки в 
течение 5-7 дней.
Пенициллин 1000000 
ЕД внутримышечно 4 




по 0,5 г внутрь 4 раза в 
сутки в течение 5-7 
дней.
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В большинстве случаев при лечении больных риккетсиозами и спиро- 
хетозами используются тетрациклиновые антибиотики. К этой группе относятся 
антибиотики, у которых основой молекулы является полифункциональное гид- 
ронафтаценовое соединение с родовым названием “тетрациклины”. Тетрацик- 
лины оказывают бактериостатическое действие. Они влияют на синтез белка, 
связываясь с рибосомами и прекращая доступ комплексов, состоящих из транс­
портных РНК с аминокислотами, к комплексам информационных РНК с рибо­
сомами. Бактерии обладают активной (энергетически зависимой) транспортной 
системой, способствующей переносу тетрациклинов против градиента концен­
траций, что приводит к их накоплению внутри бактериальной клетки. Это свой­
ственно только бактериям, клетки тканей человека не имеют подобный концен­
трирующий механизм, в связи с чем уровень тетрациклинов в крови, достаточ­
ный для прекращения синтеза белка в бактериях, безвреден для человека (Ло­
уренс Д.Р., БениттП.Н., 1987).
Тетрациклины делятся на природные и полусинтетические (табл. 6.3). 
Эти антибиотики распределяются по всем тканям организма, но плохо прони­
кают через гемэнцефалитический барьер. В желчи концентрация тетрацикли­
нов, как правило, в 5-10 раз больше, чем в плазме. Концентрация в грудном мо­
локе и плазме примерно одинаковая. Антибиотики хорошо проникают через 
плаценту. Тетрациклины практически в неизмененном виде выводятся с мочой, 
их период полувыведения обычно составляет 6-12 часов, но при выраженном 
нарушении функции почек он может превышать 100 часов. Тетрациклинам при­
сущ антианаболический эффект, который обусловливает повышение уровня 
мочевины в крови и увеличение нагрузки азотом. Из всех тетрациклинов докси- 
циклин и миноциклин выводятся не через почки, в результате чего они имеют 
преимущество при лечении пациентов с нарушенной функцией почек.
Препараты данной группы активны почти при всех инфекциях, вызван­
ных грамотрицательными и грамположительными патогенными бактериями, за 
исключением большинства штаммов протея и синегнойной палочки, что позво­
ляет их использовать в лечении при многих обычных инфекциях, особенно 
смешанных, и в случаях , когда лечение назначается без идентификации возбу­
дителя.
Несмотря на широкий спектр действия тетрациклинов, применение их 
ограничивается нередко возникающими побочными эффектами. У больных по­
является изжога, тошнота, рвота вследствие раздражения стенки желудка. При­
ем нейтрализующих кислотность средств для уменьшения выраженности этих 
проявлений влияет на адсорбцию тетрациклинов. Развивающейся в ряде случа­
ев при приеме препаратов диарейный синдром обусловлен изменением флоры 
толстого кишечника. Имеющие место нарушения целостности эпителия при 
использовании тетрациклинов связаны с двумя факторами; дефицитом витами­
нов группы В и грибками, что клинически проявляется в виде изъявлений в ро­
тоглотке, появлением налета на языке черного цвета, дисфагии, болезненности
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в перианальной области. В связи с этим необходимо при длительном 
лечении тетрациклинами назначать витамины группы В, которые мо­
гут предотвратить или остановить развитие симптомов нарушения 
функции желудочно-кишечного тракта.
Использование тетрациклинов в педиатрии затруднено вслед­
ствие их способности образовывать хелаты с фосфатом кальция, что 
приводит к избирательному поглощению данных препаратов расту­
щими тканями костей и зубов у плода и детей. Клинически это прояв­
ляется гипоплазией дентальной эмали, неправильным образованием 
клыков, пигментацией желтого или коричневого цвета и увеличением 
склонности к кариесу зубов. В связи с этим нельзя назначать тетра- 
циклины беременным женщинам за 2 месяца до родов и детям в воз­
расте до 4 лет, а также избегать лечения ими детей до 12 лет. Кроме 
выше перечисленных побочных эффектов от приема тетрациклинов, 
могут возникать и другие нарушения. Тетрациклины способны вызы­
вать фотосенсибилизацию, сыпи, поражать печень и поджелудочную 
железу. Миноциклин может вызывать нарушения функции вестибу­
лярного аппарата, выражающиеся в головокружении и нарушении 
чувства равновесия, особенно у женщин (Лоуренс Д.Р., Бенитт П.Н., 
1987). Однако побочные реакции исчезают после отмены препаратов.
Таблица 6.3.
Кчассификация тетрациклинов
N Г руппы Представители
1 Природные Тетрациклин. Окситетрациклин.
2 Полусинтетические Метациклин. Миноциклин. Доксицик- 
лин. Демеклоциклин. Кломоциклин.
Как альтернативой при проведении этиотропной терапии 
больным риккетсиозами может быть хлорамфеникол. Хлорамфеникол 
(левомицетин) - антибиотик, обладающий широким спектром актив­
ности, который на пневмококк, менингококк и Н.influenzae действует 
бактерицидно, на другую чувствительную микрофлору бактериоста- 
тически. Несмотря на то, что спектр активности хлорамфеникола 
включает Гр “+” кокки (стрептококки, причем наиболее чувствителен 
пневмококк, а большинство штаммов энтерококка устойчивы), Гр 
кокки (менингококки, гонококки, М. catarrhalis), Гр бактерии 
Н.influenzae (включая ампициллиноустойчивые штаммы), кишечная 
палочка, сальмонеллы, шигеллы (в последние годы появились устой­
чивые штаммы) использование данного препарата ограничено. Высо­
кочувствительны к хлорамфениколу и анаэробы (споро- и неспорооб­
разующие), риккетсии (Страчунский Л.С., Козлов С.Н., 1994).
Лекция № 6 Страница 59
Хлорамфеникол практически полностью всасывается в желудочно- 
кишечном тракте, причем пища не влияет на его биоусвояемость. Он хорошо 
распределяется в организме: проникает через ГЭБ, еоздаются высокие концен­
трации в ткани мозга, бронхиальном секрете, желчи, меньше в простате. Хло­
рамфеникол метаболизируется в печени, выделяется через почки, преимущест­
венно в неактивном соетоянии.
Препарат применяется внутрь в виде основания, а парантерально в виде 
хлорамфеникола сукцината. Активация его происходит после отщепления ос­
татка янтарной кислоты, но до этого значительная часть препарата может выде­
лится из организма. В связи с этим втзутривенИо вводятся более высокие дозы, 
чем внутрь, а введение внутримышечно не всегда бывает рациональным из-за 
непредсказуемости фармакокинетики (Страчунский Л.С., Козлов С.Н., 1994).
Основными показаниями для применения хлорамфеникола в практике 
инфекциониста являются следующие заболевания: гнойные менингиты (как 
правило, в сочетании с пенициллином), генерализованные формы сальмонелле­
за, брюшной тиф, риккетсиозы.
Учитывая высокую частоту нежелательных реакций, хлорамфеникол, в 
последние годы рассматривается как резервный антибиотик. При применении 
хлорамфеникола может развиваться ретикулоцитопения, тромбоцитопения, 
анемия, зависящие от суточной и курсовой дозы препарата. Редко (1 случай на 
10-40 тыс. больных) через 6-8 недель после отмены хлорамфеникола может раз­
виться необратимая апластическая анемия с почти 100% летальным исходом. 
Причем такое состояние развивается даже после однократного или местного 
применения препарата.
Хлорамфеникол противопоказан к применению в педиатрии. У ново­
рожденных вследствие незрелости систем метаболизма в печени хлорамфени­
кол кумулируется и вызывает угнетение тканевого дыхания, сердечно­
сосудистой системы, что ведет к развитию коллапса, сердечной недостаточно­
сти. При приеме хлорамфеникола у некоторых пациентов возможно поражение 
зрительного нерва, развитие диспептических и диспепсических растройств.
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Лекция 7
Особенности применения этиотропных препаратов при 
заболеваниях вызванных простейшими
Используемые для лечения больных паразитарными заболева­
ниями препараты имеют широкий спектр активности и эффективны 
против различных паразитов, далеких друг от друга в зоологической 
классификации. Противопаразитарные препараты являются одними из 
первых специфических средств, которые начали применять в медици­
не. Часть этих препаратов назначали в античные времена. Однако, 
значительный прогресс, достигнутый в области химиотерапии парази­
тарных заболеваний за последнее время, привел к тому, что только 6 
препаратов используется в настоящее время, применение которых бы­
ло начато до 1940 года. Это такие препараты, как сурамин, который 
стал известен в 1920 году, трипарсамид - в 1921 году, винносурьмяно­
кислая соль - в 1924 году, тетрахлорэтилен - в 1925 году, мепахрин - в 
1930 году и дийодогидроксихинон - в 1936 году. Сегодня продолжает­
ся поиск новых лекарственных препаратов, так как целый ряд проблем 
лечения больных паразитарными болезнями остаются нерешенными.
Амебиаз
Антиамебное действие этемина было доказано еще в 1912 го­
ду, однако выраженное токсическое действие на сердце исключает его 
применение в настоящее время.
Высоко активным средством является метронидазол, произ­
водное нитромидазола. Метронидазол имеет высокую биодоступ­
ность. Препарат хорошо всасывается из желудочно-кишечного тракта. 
Максимальные количества препарата в крови определяются через 30- 
60 минут после перорального приема. В то же время, биодоступность 
его при введении в суппозиториях, составляет не менее 90% от био­
доступности при употреблении таблеток. Препарат минимально свя­
зывается с белками плазмы. Период его полужизни составляет в сред­
нем 8 часов. Препарат хорошо проникает через гематоэнцефалический 
барьер, плаценту, полостные пространства (суставы), кости и полости 
абсцессов, поступает в молоко кормящих матерей. Метронидазол ин­
тенсивно накапливается печенью, где частично метаболизируется пу­
тем расщепления на гидрооксипроизводные и соединения глюкуроно- 
вой кислоты. Препарат секретируется с желчью в высоких концентра­
циях как в неизмененном виде, так и в виде производных выводится с 
калом. По данным различных исследователей 30-77% препарата выво­
дится с мочой. Снижение клиренса креатинина не оказывает значи­
тельного влияния на фармакокинетику препарата.
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Метронидазол результативно применяется при лечении лямблиоза, 
амебиаза (как при бессимптомном носительстве цист, так и при кишечной и 
внекишечной локализации процесса), балантидиаза, кожной формы лейшма­
ниоза. Побочные эффекты включают гастроинтестинальные симптомы; сниже­
ние аппетита различной степени выраженности, металлический вкус и сухость 
во рту, обложенность языка, тошноту, рвоту, изжогу, диарею. Описано возник­
новение панкреатита, лейкопении. К нарушениям деятельности ЦНС относят 
головные боли, головокружения, атаксию, парестезии, антабус-синдром (спу­
танность сознания при одновременном употреблении алкоголя), перифериче­
скую нейропатию, эпилептиформные приступы. Встречаются крапивница, кож­
ный зуд, жжение во влагалище, уртикарные сыпи и ангионевротический отек. 
Почечная экскреция метаболитов метронидазола вызывает окрашивание мочи в 
красно-коричневый цвет.
Несмотря на имеющие место сообщения о канцерогенном действии 
метронидазола на грызунов и способности вызывать мутагенез бактерий, по­
вышения частоты онкологических заболеваний на фоне лечения этим препара­
том не зарегистрировано, и в этом плане ограничений в использовании данного 
препарата нет. Только при беременности прием метронидазола ограничивается 
(возможен, в ряде случаев, прием в последнем триместре беременности). Схемы 
применения антиамебных средств представлены в таблице 7.1. Применяются и 
другие эффективные антиамебные дериваты нитроимидазола. Можно использо­
вать тинидазол, при котором более короткий курс лечения и, следовательно, 
менее опасный с точки зрения развития осложнений. Тинидазол по химическо­
му строению близок к метронидазолу. Отличается наличием сульфонэтильного 
радикала вместо гидроксильного при этильной группе в первом положении 
имидазольного кольца. Фармакокинетические особенности тинидазола: макси­
мальная концентрация препарата в крови при пероральном приеме обнаружива­
ется через 6 часов. Препарат лучше метронидазола проникает через гематоэн­
цефалический барьер, время полувыведения составляет 13 часов. Препарат экс- 
кретируется с мочой в неизмененном виде.
Спектр антибактериальной активности и показания к применеию не 
имеют еущественных отличий от метронидазола. Побочные эффекты со сторо­
ны желудочно-кишечного тракта при лечении тинидазолом менее выражены. 
Кроме того, не установлено тетурамоподобной реакции на алкоголь у больных, 
принимавших тинидазол.
В последние годы появились сведения о недостаточной эффективности 
метронидазола и тинидазола. Остается неясным, почему паразит не может быть 
устранен из кишечника, несмотря на применение достаточно больших доз. По­
этому с точки зрения предотвращения возможности рецидирования заболева­
ния, можно добавлять к терапии метронидазолом еще одно средство, например, 
йодохинол (йодохин) или дилоксанида фуроат (фурамид), в частности, у боль­
ных с подавленным иммунитетом, при тяжелом течении заболевания или у
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ослабленных больных. Эти препараты активны против амеб, находящихся 
в просвете кишки, в то время как метронидазол действует главным обра­
зом на внедрившихся в ткани паразитов.
Йодохинол, как и другие дериваты оксихинолина, активен только 
в отношении кишечных форм E.histolytica. Наиболее целесообразно его 
использовать при хроническом кишечном амебиазе и бессимптомном 
цистоносительстве. При амебном гепатите и абсцессе печени он неэффек­
тивен. При лечении больных кишечным амебиазом йодохинол назначают 
внутрь по 600-650 мг трижды в день в течение 20 дней. Повторно препа­
рат можно вводить лишь после 2-3 недельного интервала. В детской прак­
тике данный препарат вводится в следующих дозировках: до 1 года - 50- 
100 мг в сутки в три приема; от 1 года до 5 лет - по 150-300 мг 2 раза в 
день; от 6 лет до 12 лет - по 300 мг 3 раза в день.
При лечении больных амебиазом йодохинол может быть назна­
чен и в комбинации с другими антиамебными препаратами (табл. 7.1.). Из 
нежелательных реакций, главным образом, встречаются связанные с раз­
дражающим действием йодохинола на желудочно-кишечный тракт. Редко 
наблюдаются реакции, связанные с наличием в препарате йода, такие как 
ознобы, лихорадка, сыпи и фурункулез. У некоторых больных, получаю­
щих препарат, возникают головные боли и головокружение, что в ряде 
случаев является грозным предупреждением для изменения схемы при­
менения лекарственного вещества. Препарат нельзя использовать у паци­
ентов с повышенной чувствительностью или непереносимостью йода. С 
осторожностью следует использовать йодохинол лицам с гиперфункцией 
щитовидной железы, так как он способен усугублять течение заболевания 
за счет действия йода, входящего в его состав.
Дилоксанида фуроат назначается по 0,5 г 3 раза в сутки per os в 
течении 10 дней и применяется главным образом при бессимптомном но- 
сительстве цист. При использовании данного препарата могут возникать 
такие побочные явления, как метеоризм, тошнота, рвота, зуд, крапивница.
Кроме того, вместо указанных средств можно использовать анти­
биотики. Паромомицин (мономицин, аминозидин), неабсорбируемый 
аминогликозид, обладает амебоцидным действием in vivo и in vitro, может 
способствовать уничтожению паразитов в полости кишки и уменьшению 
вторичной колонизации кишечника бактериями. Механизм действия па- 
ромомицина заключается в нарушении переноса генетического кода в 
системе нуклеиновых кислот. Кроме того, он ингибирует процесс окис­
лительного фосфолирирования в митохондриях амеб (бактерии их не 
имеют). Назначают паромомицин при кишечном амебиазе внутрь в тече­
ние 5-7 дней в суточной дозе 0,6 - 1,5 г. Взрослым больным паромомицин 
применяют по 0,25 г 4-6 раз в день, детям - по 10-25 мг/кг в сутки в 2-3 
приема. При необходимости курс лечения из 5-7 дней можно повторять. 
Поскольку при назначении внутрь препарат плохо всасывается, то побоч­
ные действия его проявляются, главным образом, в виде поражений желу­
дочно-кишечного тракта (тошнота, рвота, изжога, диарея).
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Подобно другим аминогликозидам паромомицин оказывает нефро- и 
нейротоксическое действие, что и определяет противопоказания для его назна­
чения. Применение паромомицина при беременности должно проводиться 
только по особым показаниям и с большой осторожностью. После общего нар­
коза и использования миорелаксантов в связи с опасностью возобновления мы­
шечной релаксации и угнетения дыхания не рекомендуется вводить паромоми­
цин в дозе, превышающей 0,5 г (Pittinger С., Adamson R., 1972).
Тетрациклины также, могут оказывать положительное действие, изме­
няя кишечную флору и подавляя вирулентность паразита. Если эти меры ока­
жутся недостаточными, то можно применить парентерально дигидроэметин 
(менее токсичный дариват эметина). Антиамебное действие тетрациклинов 
имеет два механизма. Первый связан с прямым амебоцидным эффектом анти­
биотиков. Второй механизм, имеющий наибольшее значение, обязан непрямому 
действию препаратов и является результатом подавления бактериальных ко- 
менсалов E.histolytica в кишечнике. Амеба является анаэробом. Необходимые 
условия для ее существования обеспечивают бактерии, присутствующие в ки­
шечнике. Они создают благоприятную для амеб среду, продуцируя важные для 
простейших метаболиты и витамины, поглощая кислород и вызывая вторичное 
инфицирование очагов поражения. Среди тетрациклиновых антибиотиков анти­
амебное действие наиболее выражено у окситетрациклина. Препарат действует 
лишь на кишечные формы амеб. Его назначают по 250 мг внутрь каждые 6 ча­
сов в течении 15 дней. Высшая суточная доза, как правило, не должна превы­
шать 2 г. Однако при тяжелых формах, начинать лечения можно с дозы в 2 раза 
выше обычной. После нормализации температуры тела, дозу снижают, а после 
исчезновения симптомов заболевания лечение продолжают еще 1-3 дня. Дли­
тельность лечения в таких случаях составляет 7-10 дней. Побочные явления 
возникающие при использовании тетрациклинов описаны ранее.
Дигидроэметин - активное амебоцидное средство. Препарат оказывает 
прямое действие на E.histolytica, вызывая дегенерацию ядер и ретикуляцию ци­
топлазмы. Под влиянием дигидроэметина погибают вегетативные формы амеб. 
На цистные формы он оказывает слабое действие. Наиболее активен дигидро­
эметин при абсцессном амебиазе, чем при амебной дизентерии, поэтому он ис­
пользуется для лечения внекишечного амебиаза и острой амебной дизентерии. 
Под влиянием дигидроэметина ядра вегетативных форм амеб подвергаются де­
генеративным изменениям, появляется сетчатость цитоплазмы, прекращается 
размножение простейших, в результате чего они фагоцитируются. При бессим­
птомном цистоносительстве препарат неэффективен. Дигидроэметин назнача­
ется внутримышечно и орально в виде резината. При внутримышечном введе­
нии он назначается в дозе от 1 до 1,5 мг/кг курсом в 5 дней. Максимально до­
пустимая суточная доза не должна превышать 90 мг. Повторный курс лечения 
можно назначить не ранее чем через 6 недель. Детям до 8 лет назначают 5- 
дневный курс лечения по 10 мг вещества в сутки, старше 8 лет - максимальную 
суточную дозу доводят до 20 мг. Повторный курс назначают с промежутком не
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менее 6 недель. Осложнения при терапии дигидроэметином выража­
ются в поражении желудочно-кишечного тракта, нарушении нервно- 
мышечной проводимости, развитии кардиотоксического действия. 
Дигидроэметин противопоказан для применения больным с пораже­
ниями печени неамебного происхождения, при поражениях почек и 
нарушении нервно-мышечной проводимости. Препарат нельзя назна­
чать при болезни сердца. Во время лечения препаратом больной дол­
жен соблюдать постельный режим, а после терапии еще в течение по 













0,75 г 3 раза в день внутрь в 
течение 5-10 дней 
0,65 г 3 раза в день внутрь в 
течение 20 дней 
1,0-1,5 мг/кг/сут (макси­






Дилоксанида фуроат 0,5 г 3 раза в день внутрь в 
течение 10 дней
Балантидиаз
При клинически выраженных формах инвазии предпочти­
тельнее назначать тетрациклин. Курс лечения продолжается 10 дней, 
взрослым дают по 0,5 г 4 раза в день, детям - 10 мг/кг также 4 раза в 
день, максимальная суточная доза у детей - 2 г.
Можно провести курс лечения ампициллином (взрослым - по 
2 г в сутки), паромомицином или метронидазолом (дозировки этих 
препаратов такие же, как и при амебиазе). Бессимптомные инвазии, 
нередко заканчиваются спонтанным выздоровлением, однако можно 
провести лечение метронидазолом или йодохинолом (дозировки пре­
паратов теже, что и при лечении больных амебиазом).
Лямблиоз
Применение мепакрина или метронидазола позволяет добить­
ся выздоровления у 90% больных. Мепакрин (акрихин) принимают в 
течение 5 дней: взрослым по 0,1 г 3 раза в день, детям - 2 мг/кг 3 раза в 
день, максимальная суточная доза - 300 мг. У ряда больных в процессе 
лечения с использование данного препарата может развиваться
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головокружение, диспептические и диспепсические растройства, желтуха (ге­
молитическая), психозы.
Метронидазол назначают в течение 5-8 дней (взрослым по 0,4 г 3 раза в 
день, детям - 5 мг/кг 3 раза в день). В некоторых случаях приходится проводить 
повторные курсы лечения, однако у этих больных наблюдаются, по-видимому, 
не рецидивы заболевания, а реинвазии от больных членов семьи.
Препаратом резерва у детей является фуразолидон, который назначает­
ся в суточной дозе 6 мг/кг в течение 10 дней.
При бессимптомных инвазиях лямблиями терапевтические мероприя­
тия необходимо проводить с целью предупреждения дальнейшего распростра­
нения инвазий в семье.
Малярия
Лечение острых атак малярии
Для лечения острых малярийных атак используют кровяные шизонти- 
циды, которые действуют непосредственно на неполовую эритроцитарную ста­
дию паразита. Наиболее быстродействующие шизонтициды - хлорохин и хи­
нин. Оба препарата обладают, кроме того, и противовоспалительным действи­
ем. Гаметоциты Р1. falciparum, в отличие от гаметоцитов других видов плазмо­
диев, не повреждаются этими препаратами, поэтому их можно обнаруживать в 
мазках крови в течение 3-х недель после окончания лечения. Относительно ак­
тивный шизонтицид - мепакрин, однако он довольно токсичен.
При неосложненных приступах, вызванных любыми плазмодиями, за 
исключением резистентных к хлорохину штаммов Р1. falciparum, для лечения 
больного необходимо провести стандартный пероральный курс приема хлоро- 
хина (табл. 7.2.).
При приеме внутрь хлорохин быстро и хорошо всасывается, равномер­
но распределяется в организме, может комулироваться за счет способности свя­
зываться с белками крови, нуклеиновыми кислотами и меланином. Основная 
масса препарата накапливается в печени, селезенке, в тканях, содержаших ме­
ланин, почках, легких, мышце сердца, где она в 200 - 500 раз выше, чем в плаз­
ме. Метаболизируется препарат в печени и выводится из организма в виде сво­
их метаболитов, в основном, почками и только 10% с содержимым кишечника. 
Поэтому при ингибировании микросомальных ферментов печени инактивация 
препарата замедляется и период полувыведения из крови удлиняется. Во время 
лечения хлорохином не рекомендуется назначать щелочное питье и щелочи, так 
как они ускоряют его выведение из организма (Овчинникова Л.К., Кремнева 
В.Ф., 1990). Кратковременное применение хлорохина внутрь обычно перено­
сится без выраженных побочных явлений. При назначении больших доз препа­
рата могут возникать кардиомиопатии и полная сердечная блокада. Крайне
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редко могут развиваться переферические невриты и нейромиопатии. 
Последние характеризуются медленным началом, сначаласлабеют 
мышцы проксимальных отделов нижних конечностей, а затем сла­
бость медленно распространяется на все группы мышц. Возможны 
также диспептические и диспепсические растройства, появления дер­
матита (красно-фиолетовые папулы, напоминающие красный лишай и 
располагающиеся на разгибательной поверхности конечностей), голо­
вокружения, головная боль, тошнота, рвота, шум в ушах, нарушение 
аккомодации. Если развивается глухота через несколько недель после 
назначения препарата, то, как правило, она носит необратимый харак­
тер. Детям на первый прием назначают хлорохин из расчета 10 мг/кг, 
затем через 6 ч - 5 мг/кг и далее по 5 мг/кг в течение последующих 2 
дней.
Хинин - алкалоид, получаемый из коры различных видов хин­
ного дерева. До настоящего времени полностью механизм действия 
хинина остается не ясен. Считается, что он связан с прямым влиянием 
на кровяные формы плазмодиев, с изменением свойств оболочки 
эритроцитов, что препятствует проникновению в них шизонтов, 
уменьшает синтез нуклеиновых кислот за счет интеркуляции с ДНК 
плазмодия. Хинин хорошо всасывается при приеме внутрь, причем 
абсорбция его преимущественно происходит в верхних отделах тонко­
го кишечника и бывает достаточно полной даже у больных диареей. 
Из-за выраженного раздражающего действия препарат
Таблица 7.2.







Р1. vivax, Р1. ovale
Хлорохин-фосфат 1 г внутрь, 
затем 0,5 г через 6 часов, затем 
0,5 г 1 раз в сутки в течение 2-х 
дней -t- примахин фосфат 0,0263 




Хлорохин-фосфат 1 г внутрь, 
затем 0,5 г через 6 часов, затем 




вительные к хлоро- 
хину
Хлорохин-фосфат 1 г внутрь, 
затем 0,5 г через 6 часов, затем 
0,5 г 1 раз в сутки в течение 2-х 
дней
Лекция № 7 Страница 67
Продолжение таблицы 1.2.
1 2 3
Тропическая Хинин-сульфат 0,6 г внутрь 3 Мефлохин 1,25 г
малярия раза в сутки 3-7 дней + докси- внутрь однократно
Р1. falciparum циклин 0,1 г внутрь 2 раза в су- или галофантрин 8
нечувствитель­
ные к хлорохи-
тки 7 дней мг/кг внутрь 3 раза с 
интервалом в 6 ча-
ну Хинин-сульфат 0,6 г внутрь 3 
раза в сутки 3-7 дней + клинда- 
мицин 0,45 г внутрь 4 раза в су­
тки 3 дня ‘
При использовании данной схе­
мы в лечении больных в Югово­
сточной Азии длительность ле­
чения хинином составляет 10 
дней ' ^
сов, впервые- забо­
левшим через 7 су­
ток курс повторяют.
Артеметер 0,2 г 
внутримышечно, 
затем через 6 часов 
0,1 г внутримышеч­
но, затем 0,1 г в су­
тки внутримышечно 
в течение 4 дней.
нельзя вводить внутримышечно и подкожно. Пик концентрации в плазме после 
приема внутрь хинина создается в промежутке между первым и третьим часом. 
Период полувыведения препарата из организма составляет приблизительно 12 
часов. Хинин в плазме крови связывается с белками на 70%. Препарат часто 
вызывает побочные эффекты. При длительном применении препарата у ряда 
пациентов развивается типичный для хинина синдром, получивший название 
цинхонизма (сочетание звона в ушах с головной болью, тошнотой и наруше­
ниями зрения). Наиболее грозным осложнением является идиосинкразия. Хи­
нин оказывает кардиотоксическое действие в виде аритмий, иногда развивается 
желудочковая тахикардия. У лиц с повышенной чувствительностью хинин мо­
жет вызывать развитие тромбоцитопении и даже тромбоцитопенической пурпу­
ры, гемолитическую анемию. При отравлении хинином развивается почечная 
недостаточность.
В лечении больных малярией можно использовать шизонтициды более 
медленного действия, например, пириметамин (хлоридин). Этот препарат имеет 
и еще одно преимущество - он превращает гаметоциты Р1. falciparum в неинва­
зивные для комаров формы. Пириметамин является ингибитором дигидрофо- 
латредуктазы - одного из жизненно важных ферментов малярийного паразита. В 
основном пириметамин применяют как профилактическое средство, так как он 
длительное время (до двух недель) сохраняется в организме. В связи с тем, что 
данный препарат выделяется молоком матери, он в определенной степени
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может предупреждать заболевание малярией новорожденных. Для 
лечения острых проявлений малярии данный препарат назначают 
внутрь вместе с хлорохином, что обеспечивает быстрый купирующий 
эффект. Суточная доза пириметамина для взрослых составляет 0,03 г 
(в первые сутки дозу можно удваивать) в два, три приема. Длитель­
ность курса лечения составляет 3 дня. При приеме пириметамина ино­
гда наблюдаются диспептические и диспепсические явления. Препа­
рат обладает тератогенным действием.
Больным с тяжелым течением тропической малярии хлорохин 
или хинин следует вводить парентерально. При использовании хлоро- 
хина требуется более короткий курс лечения. Эти два препарата не 
следует применять одновременно, так как они обладают антагонизмом 
по отношению друг к другу. При парентеральном введении любого из 
препаратов могут наблюдаться проявления их токсичности. Наиболее 
безопасный способ введения - медленные внутривенные вливания, 
проводимые в течение 4 ч и повторяемые через каждые 12 ч. Доза 
хлорохина или дигидрохлорида хинина должна составлять на каждое 
вливание 5-10 мг на 1 кг массы тела, причем больного необходимо как 
можно раньше перевести на пероральный прием препарата. Хлорохин 
эффективен также при внутримышечном введении (5 мг/кг через каж­
дые 12 ч), однако при этом иногда отмечаются нарушения ритма сер­
дечных сокращений или наступает внезапная смерть.
При тяжелых формах заболеваний, вызванных предположи­
тельно хлорохинорезистентными штаммами Р1. falciparum, лечение 
следует начинать внутривенным введением дигидрохлорида хинина. У 
больных с очень легкими формами малярии нередко можно добиться 
полного выздоровления после приема одной дозы фансидара (взрос­
лым назначают 3 таблетки препарата; каждая таблетка фансидара со­
держит 25 мг пириметамина и 500 мг сульфадоксина).
Радикальное лечение с иелью предупреждения рецидивов
Примахин - единственный препарат, который используют для 
элиминации из организма больного вторичных шизонтов PI. vivax и Р1. 
ovale. Курс лечения необходимо проводить в течение 2 недель (взрослым 
по 15 мг 1 раз в день, детям - 0,3 мг/кг 1 раз в день). Примахин при приеме 
внутрь хорошо и быстро всасывается в кишечнике. В организме он быстро 
метаболизируется. Максимальная концентрация его в плазме крови опре­
деляется в течение 1-2 часов, период полужизни составляет 3-6 часов. 
Примахин концентрируется в печени, в больших количествах содержится 
в легких, мозге, сердце и скелетных мышцах, из организма элиминируется 
с мочой в виде метаболитов. Препарат обладает относительной
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токсичностью - у людей с дефицитом глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы может 
развиваться выраженный гемолиз, а иногда - и метгемоглобинемия. Неудачи 
при лечении наблюдаются примерно у 10% больных трехдневной малярией. 
Препарат следует использовать только для лечения больных, покидающих эн­
демические районы. Примахин не следует применять в тех случаях, когда со­
храняется вероятность реинвазии и больной намерен продолжать прием химио- 
профилактических препаратов.
Химиопуофшактика малярии
Приезжающие в эндемичный район доложны начинать прием лекарст­
венного средства в день приезда и продолжать его в течение 4 недель после 
отъезда из этого района. Такой длительный прием препарата гарантирует раз- 
рущение попадающих в кровь паразитов, если инвазирование произощло неза­
долго до отъезда больного. Хлорохин имеет горький вкус, из-за чего многие 
больные не хотят его принимать; для детей этот препарат выпускается в виде 
дущистого сиропа. Не обладающий горьким вкусом, пириметамин, также вы­
пускается в виде сиропа. Возможные схемы применения этих препаратов пред­
ставлены в таблице 7.3.
' ; Таблица 7.3.
Дозировка препаратов, используемых для профилактикиДпя химиопрофилик- 
тики малярии































Малоприм (1), число таб­
леток в неделю
1 1/4 1/4 1/2 3/4
Фансидар (2), число таб­
леток за 2 недели
2 1/4 1/2 ^ 1 1,5
Примечание:
1. Таблетка малоприма содержит 12,5 мг пириметамина и 100 мг дапсо-
на.
2. Таблетка фансидара содержит 0,025 г пириметамина и 0,5 г сульфа-
доксина.
Лекция № 7 Страница 70
При возможности, следует назначать прогуанил или пириме- 
тамин. Однако, в настоящее время известно, что многие штаммы Р1. 
falciparum и Pl.vivax, циркулирующие на различных территориях (осо­
бенно в странах тропической Африки), обладают резистентностью к 
одному или обоим этим препаратам. Очаговая неравномерная рези­
стентность Р1. falciparum к хлорохину выявлена во многих районах 
Азии, а также в Центральной и Южной Америке. Кроме того, рази- 
стентность Р1. falciparum установлена и в странах Восточной Африки. 
На территориях, где отмечается резистентность плазмодиев к хлоро­
хину, целесообразно применять малоприм; кроме того, в ряде случаев 
может быть эффективным и прогуанил. Наиболее целесообразно при­
менять для химиопрофилактики малярии хлорохин, за исключением 
районов с выявленной или предполагаемой резистентностью Р1. 
falciparum к этому препарату. Для этой же цели может быть использо­
ван и малоприм. На территориях с интенсивной циркуляцией возбуди­
телей (например, в странах тропической Африки) в настоящее время 
рекомендуют в течение первых 3 месяцев применять хлорохин в более 
высокой дозировке, чтобы достигнуть соответствующего уровня его 
концентрации в крови. Рекомендуемая для описанных выше террито­
рий более высокая доза хлорохина составляет в настоящее время для 
взрослых 0,075-0,1 г в сутки. Однако в такой дозировке хлорохин 
нельзя применять более 3-х лет из-за риска развития стойкой ретино­
патии. В рекомендуемых дозировках ни один из перечисленных пре­
паратов не обладает тератогенной активностью. Названные выше 
средства не предупреждают развитие поздних рецидивов малярии, 
вызванной Р1. vivax или Р1. ovale.
В последнее время появились сообщения об эффективности 
использования азитромицина (сумамеда) с целью профилактики тро­
пической малярии. При этом азитромицин начинают принимать за 14 
дней до попадания в эндемичную зону: в первый день 500 -700 мг, в 
последующие дни 250 мг в день. Прием препарата проложают в тече­
нии 7 дней после выезда из эндемичной зоны (Taylor W., 1997),
Трипаносомозы
Африканский трипаносомоз
На ранних стадиях африканского трипаносомоза, при отсутствии 
неврологических расстройств и патологических изменений в спинномоз­
говой жидкости, больным назначают курс лечения, состоящий из пяти 
внутривенных инъекций сурамина: после проверки на толерантность к 
пробной дозе (0,1-0,2 г). Препарат вводятв дозе 1 г в 1-й, 3-й, 7-й, 14-й и 
21-й дни лечения; доза для детей берется из расчета 20 мг/кг на каждую 
инъекцию. Сурамин вводится только парентерально. При внутривенном 
введении создаются высокие концентрации его в плазме. Однако уровень 
препарата в плазме быстро снижается в течение первых четырех часов
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после инъекции, в последующие дни падение концентрации идет менее интен­
сивно.
Низкие концентрации вещества в крови поддерживаются на протяже­
нии длительного периода, по крайней мере в течение 3-х месяцев, что связано с 
образованием прочных комплексов с белками плазмы, особенно с альбуминами. 
Это создает возможность использовать сурамин не только в лечебных целях, но 
и для профилактики заболевания. Сурамин не проникает через гематоэнцефа­
лический барьер. Сурамин является высокоактивным трипаноцидным средст­
вом, дает хорошие клинические результаты в профилактике и лечении ранних 
стадий африканского трипаносомоза. Этот препарат активен в случаях наличия 
резистентности к препаратам мышьяка. К сурамину трипаносомы приобретают 
резистентность не так быстро, как к мышяковистым соединениям. Препарат 
можно комбинировать с другими средствами, например, с препаратами мышья­
ка (Овчинникова Л.К., Кремнева В.Ф., 1990).
Сурамин в общем малотоксичное вещество, но при его введении могут 
развиваться побочные реакции двух видов; немедленного типа и осложнения, 
развивающиеся после достаточно длительного применения препарата. К реак­
циям немедленного типа можно отнести тошноту, рвоту, коллапс, шок с поте­
рей сознания, развивающиеся немедленно после введения препарата. Эти виды 
осложнений встречаются редко (у 0,1 - 0,3% больных). Другим видом немед­
ленных реакций являются осложнения, развивающиеся'в течение 24 часов после 
введения препарата, такие как папулезная сыпь, парестезии, фотофобии, слезо­
течение, отек глаз, болезненность ладоней и стоп. Еще более поздними ослож­
нениями являются альбуминурия, гематурия, цилиндрурия, агранулоцитоз и 
гемолитическая анемия. Однако среди всех осложнений чаще других встреча­
ются реакции, связанные с повышенной чувствительностью к препарату (дер­
матиты и невриты). Комуляция препарата в организме может привести к пора­
жению почек, что вызывает необходимость определять уровень белка в моче 
перед каждой инъекцией препарата. Определенное значение имеет способность 
сурамина замедлять свертывание крови и в период лейения вызывать кровоте­
чения. При появлении побочных реакций в дальнейшем использовать препарат 
нельзя.
Вместо сурамина можно использовать пентамидин (курс лечения со­
стоит из 10 внутримышечных инъекций, продолжительность курса 10-20 дней, 
доза - 4 мг/кг на каждую инъекцию). Пентамидин является одним из препаратов 
выбора в лечении больных на ранних стадиях африканского трипаносомоза. 
Для лечения больных в поздних стадиях болезни, характеризующихся пораже­
нием центральной нервной системы, пентамидин комбинируют с трипарсами- 
дом. Наилучшим способом введения является внутримышечное. Внутривенное 
введение препарата надо проводить медленно в течение 3-5 минут. Препарат 
является менее эффективным при T.rhodesiense, чем при T.gambiense, т.к. при
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последней быстрее развивается поражение центральной нервной системы. 
В связи с этим нецелесообразно назначать препарат больным на 3-4 неде­
ли заболевания. Препарат может быть использован в целях профилактики 
трипаносомоза, преимущественно в отношении гамбийского варианта. С 
этой целью его вводят внутримышечно один раз в 6 месяцев в дозировке 3 
- 5 мг/кг.
Пентамидин является активным либератором гистамина. В ре­
зультате высвобождения гистамина из тканей при его назначении разви­
ваются депрессорная реакция, головокружение, головная боль, повыше­
ние тонуса гладкой мускулатуры, слюнотечение, повышение секреции 
соляной кислоты, тошнота и другие симптомы. При быстром внутривен­
ном введении помимо этого могут развиться рвота, одышка, резкое сни­
жение артериального давления, компенсаторная тахикардия, отеки лица и 
век, судорги эпилептического характера. Эти реакции обычно исчезают 
через 10-20 минут после окончания введения препарата. Другой тип ос­
ложнений, возникающий при применении пентамидина, связан с резким 
снижением содержания сахара в крови. Для предупреждения этой реакции 
обычно препарат внутривенно вводят на 5% растворе глюкозы. Иногда 
можно проводить лечение больных африканским трипаносомозом ме- 
ларсопролом. При проведении инъекций необходимо остерегаться 
попадания раствора в окружающие ткани во избежания развития ин­
тенсивного местного воспаления из-за сильного раздражающего дей­
ствия.
Меларсопрол является мышьяковистым соединением и обыч­
но вводится внутривенно. Небольшие, но терапевтически значимые 
количества препарата проникают в цереброспинальную жидкость и 
проявляют губительное действие на трипаносом, находящихся в цен­
тральной нервной системе. Препарат достаточно быстро экскретиру- 
ется, в связи с чем профилактическое действие проявляется не более, 
чем в течение нескольких дней. Меларсопрол эффективен как при 
гамбийском, так и родезийском варианте болезни. При лечении мелар- 
сопролом наиболее характерным осложнением является энцефалопа­
тия. Клинически проявление побочных явлений начинается, как пра­
вило, после первого 3-4 дневного курса лечения, а затем они посте­
пенно утихают. Дальнейшее продолжение лечения не усиливает по­
бочные явления. Если позволяет состояние больного, необходимо сде­
лать несколько инъекций сурамина, что снижает вероятность развития 
аллергических энцефалопатий. Меларсопрол вводят внутривенно в 
виде 3,6% раствора в полиэтиленгликоле. Доза препарата на каждую 
инъекцию - 3,6 мг (0,1 мл) на 1 кг массы тела, но не более 5 мл на одно 
введение. Наиболее рациональная схема лечения больного: в 1-ый 
день - 2,5 мл, на 5-й день - 3,5 мл, перерыв 1-2 нед, далее 3 инъекции 
по 5 мл с двухдневными интервалами, снова недельный перерыв и, 
наконец, еще три инъекции по 5 мл с двухдневными интервалами.
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При выявлении неврологических симптомов необходимо провести вто­
рой полный курс лечения меларсопролом в сочетании с пероральным приемом 
нитрофуразона (по 0,5 г каждые 6 ч в течение 5 дней). Нитрофуразон - токсич­
ный препарат и курсы лечения следует повторять 2-3 раза.
Некоторые штаммы T.gambiense все еще сохраняют чувствительность к 
трипарсамиду, поэтому его можно использовать для лечения больных с невро­
логической симптоматикой, если заболевания вызваны именно такими штам­
мами трипаносом. Трипарсамид вводят внутривенно в виде 20% свежеприго­
товленного раствора на воде для инъекций. Вслед за первой дозой в 1 г с интер­
валами 5 - 7  дней вводят препарат в количестве 2 г на инъекцию до общего кур­
са в 9 - 10 доз. Иногда на курс лечения назначают 10-12 инъекций. Повторное 
применение препарата возможно не ранее чем через 1 месяц. Дети плохо пере­
носят это лекарственное вещество, поэтому применение его в педиатрии неце­
лесообразно.
Трипарсамид весьма токсичный препарат, более токсичный, чем сура- 
мин и ароматические диамидины. Частоза развития токсических осложнений 
при его использовании составляет около 15%. Кроме тошноты, рвоты, дермати­
тов, лихорадки трипарсамид может вызвать развитие нитриноидного криза и 
реакции Яриша-Герксгеймера. Довольно частым осложнением является пора­
жение печени. Неожиданно в период лечения может развиться полная слепота. 
Однако чаще всего, симптомы нарастают постепенно, начиная с фотофобии, 
болезненности глаз, снижения остроты и поля зрения. Слепота является следст­
вием атрофии зрительного нерва при непрерывном назначении препарата. Уни- 
тиол является специфическим антагонистом мьшьяковистых средств, в том 
числе и трипарсамида. Поэтому унитиол может использоваться для устранения 
явлений интоксикации, как донатор тиоловых группировок.
Американский трипаносомоз
При лечении больных американским трипаносомозом антипротозойные 
препараты используются только при острой форме заболевания и оказываются 
неэффективными при хронических формах. В остром периоде заболевания 
применяются нифуртимокс (8-10 мг/кг в сутки внутрь в 4 приема per os в тече­
ние 4 месяцев) или бензнидазол (5 мг/кг в сутки внутрь в 2 приема в течение 2 
месяцев).
Нифуртимокс - трипаноцидный препарат, действующий одинаково ак­
тивно как против трипамастиготных, так и амастиготных форм Т. cruzi. Препа­
рат хорошо всасывается из желудочно-кишечного тракта, но в крови и тканях 
концентрации препарата не бывают высокими, а содержание его в моче незна­
чительное. В основном присутствуют высокие концентрации его различных 
метаболитов. Последнее обстоятельство говорит о том, что биотрансформация 
препарата осуществляется чрезвычайно быстро. Однако до настоящего времени 
еще не выяснена ее роль в развитии антитрипаносомного действия.
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Препарат преимущественно применяют в острой стадии бо­
лезни Шагаса, когда его эффективность наиболее выражена. В хрони­
ческих случаях болезни терапия нифуртимоксом дает менее обнаде­
живающие результаты, причем, если в процессе заболевания разви­
лись необратимые поражения органов, лечение вообще неэффективно. 
В острой стадии заболевания назначением нифуртимокса достигается 
излечение 80% пациентов с устранением симптомов заболевания и 
явлений паразитемии.
Назначение нифуртимокса может сопровождаться развитием 
нежелательных эффектов, чаще всего связанных с повыщенной чувст­
вительностью к препарату. Это проявляется в виде дерматитов, ана­
филактической реакции, желтухи. При использовании повыщенных 
доз вещества, а также у лиц пожилого возраста могут появляться рас- 
тройства со стороны желудочно-кишечного тракта, центральной и 
периферической нервной системы (Wolfe М., 1973). При длительном 
приеме препарата у части пациентов может развиваться лейкопения и 
снижение количества спермы. Дети значительно лучше переносят 
препарат, чем взрослые.
Абсолютных противопоказаний к назначению нифуртимокса 
нет, так как медицина не располагает другими средствами для лечения 
болезни Шагаса, способными сравниться с нифуртимоксом по эффек­
тивности. Относительными противопоказаниями являются поражения 
центральной нервной системы. Единственным показанием к отмене 
препарата является непереносимость нифуртимокса. При возникаю­
щих растройствах желудочно-кишечного тракта необходимо прово­
дить сочетание препарата с гидроокисью алюминия. При потере массы 
тела во время лечения необходимо снизить дозы лекарственного ве­
щества.
Токсоплазмоз
Для лечения больных токсоплазмозом наиболее часто исполь­
зуют пириметамин (тиндурин, хлоридин) в сочетании с сульфанила­
мидными препаратами;
- пириметамин 0,1 - 0,2 г в сутки внутрь в два приема в тече­
ние 2-х дней, затем 0,025 г внутрь 1 раз в сутки в течение 4-5 недель;
- сульфадиазин 4-6 г в сутки внутрь в 4 приема 4-5 недель.
В последние годы рекомендуется сочетать пириметамин (в 
первые сутки 0,2 г, затем 0,1 г внутрь 1 раз в сутки) с клиндамицином 
(0,45 г внутрь 3 раза в сутки или 0,6 г внутривенно 4 раза в сутки) и 
фолинатом кальция (0,01 г внутрь 1 раз в сутки) для профилактики 
угнетения кроветворения. При такой схеме курс лечения составляет 3- 
6 недель.
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Пириметамин может вызывать побочные явления, такие как головная 
боль, головокружение, боли в области сердца, диспепсические явления. Так как 
пириметамин является антогонистом фолиевой кислоты, могут возникать по­
бочные явления, связанные с нарушением усвоения и обмена этого витамина 
(мегалобластическая анемия, лейкопения), в особенности, при длительном его 
использовании. Применение пириметамина противопоказано при заболеваниях 
почек и кроветворных органов. Нельзя назначать пириметамин в первые 9 не­
дель беременности, во избежание токсического действия на плод. В более позд­
ние сроки беременности пириметамин также необходимо назначать с осторож­
ностью.
У больных СПИД при токсоплазмозе в 50-70% случаев возникает по­
ражение центральной нервной системы с развитием токсоплазменного энцефа­
лита. В таких случаях назначение выше перечисленных препаратов проводится 
длительнее и в больших дозировках. Пириметамин 0,2 г внутрь в первые сутки 
однократно, затем 0,05-0,1 г внутрь 1 раз в сутки в сочетании с сульфадиазином 
1-2 г внутрь 4 раза в сутки в течение 8-9 недель. После этого для профилактики 
рецидивов пожизненно назначают пириметамин 0,025-0,05 г внутрь в сочетании 
с сульфадиазином 2-4 г 4 раза в день 2 раза в неделю.
Криптоспороидоз
Эффективная этиотропная терапия криптоспородиоза в настоящее вре­
мя не разработана. У иммунокомпетентных лиц диарея, как правило, проходит 
самостоятельно. При иммунодефиците, особенно у больных СПИДом, назнача­
ют октреотид 50 мкг подкожно 3 раза в сутки в течение 2-х дней. При отсутст­
вии эффекта дозу увеличивают до 500 мкг на 1 введение. Возможно также при­
менение паромомицина по 500 мг внутрь 2 раза в сутки. В последнее время поя­
вились данные, указывающие на эффективность азитромицина (сумамеда), ко­
торый назначается по 1,25 г 1 раз в сутки в течение 14 дней, затем доза умень­
шается до 0,5 г в сутки. Данный режим хорошо переносится и позволяет дости­
гать положительных результатов.
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Пневмоцистоз
Основными препаратами, применяемыми для лечения пнев- 
моцистоза, являются триметоприм/сульфаметоксазол и пентамидин. 
Дозы препаратов и длительность лечения определяется тяжестью за­
болевания и наличием иммунодефицита. При нетяжелом течении 
пневмоцистной пневмонии триметоприм/сульфаметоксазол назнача­
ется внутрь в дозе 15-20 мг/кг/сут (доза по триметоприму) в 4 приема 
в течение 21 дня.
При пневмоцистозе могут также использоваться сочетания 
таких препаратов, как клиндамицин (900 мг внутрь 4 раза в сутки) и 
примахин (30 мг внутрь 1 раз в сутки) в течение 21 дня. Клиндамицин 
хорошо всасываются из желудочно-кишечного тракта. Однако необ­
ходимо учитывать, что прием пищи замедляет всасывание клиндами- 
цина, в связи с чем прием препарата рекомендуется проводить за 2 
часа до еды. При почечно-печеночной недостаточности суточную дозу 
клиндамицина следует уменьшать на 1/3 или на 1/2 от обычной в зави­
симости от степени нарушения функции органов и удлинять интервал 
между введениями. При использовании клиндамицина могут наблю­
даться нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта (тошнота, 
боли в животе, поносы). Возможно развитие псевдомембранозного 
колита, лейкопении, тромбоцитопении, аллергических реакций (кра­
пивница, эксфолиативный дерматит, ангионевротический отек, анафи­
лактический шок). При быстром введении описано развитие кардиова­
скулярных расстройств (коллапс), нарушение дыхания.
При тяжелом течении пневмоцистоза тримето­
прим/сульфаметоксазол или сочетание клиндамицина с примахином 
назначают в тех же дозах и с той же длительностью, но препараты 
вводят внутривенно. Кроме того, при этой форме заболевания исполь­
зуют более эффективный, но в то же время и более токсичный препа­
рат, такой как пентамидин в дозе 4 мг/кг/сут внутривенно в течение 21 
дня
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Акантамебные болезни
Применяемые при других заболеваниях антипротозойные препараты 
являются неэффективными. В некоторых случаях возможен эффект при раннем 
назначении амфотерицина В в дозе 250-1000 ЕД/кг внутривенно капельно 1 раз 
в сутки. Основные побочные явления наблюдаются со стороны ЖКТ; тошнота, 
рвота, диарея. Кроме того, возможны: озноб, температурные реакции, головная 
боль, нефротоксический эффект, у некоторых больных развитие анемии и изме­
нений ЭКГ.
Препарат пртивопоказан при нарушениях функции почек, печени, ост­
рых заболеваниях ЖКТ негрибковой этиологии, индивидуальной непереноси­
мости.
Изоспориоз
При клинически выраженных формах назначают тримето- 
прим/сульфаметоксазол в дозе 160/800 внутрь 4 раза в сутки в течение 10 дней, 
затем 2 раза в сутки в течение 3 недель. Возможно также использование пири- 
метамина 25 мг/кг внутрь 3 раза в сутки в течение 14 дней. У больных СПИДом 
курс лечения в последующем продлевается до нескольких недель. При этом 
назначается триметоприм/сульфаметоксазол в дозе 160/800 3 раза в неделю или 
или пириметамин 25 мг в сутки.
Бабезиоз
При отсутствии клинических проявлений у инфицированных лиц с 
нормальной иммунной системой лечение не проводится. При наличии клини­
ческих проявлений применяют сочетание противомалярийных препаратов с 
клиндамицином по следующей схеме; клиндамицин 600 мг внутрь 3 раза в су­
тки в сочетании с хинином в дозе 650 мг внутрь 3 раза в сутки в течение 7 дней.
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Лекция 8
Принципы этиотропной терапии при заболеваниях, 
вызванных нематодами
Согласно материалам ВОЗ, более трети населения мира зара­
жено гельминтозами.
Нынешнюю ситуацию с антигельминтными средствами мож­
но в определенной степени считать удовлетворительной только в от­
ношении кишечных нематод и кишечных цестод. Необходимо созда­
ние новых безвредных средств, действуюших губительно на взрослых 
гельминтов некоторых видов филярий, в особенности возбудителей 
онкоцеркоза. До сих пор имеют место неудовлетворительные резуль­
таты от проведенного лечения паразитарных болезней, вызванных 
гермафродитными трематодами. Более безвредные и эффективные 
лекарства нужны для лечения больных шистосомозами. Нет хороших, 
эффективных препаратов, которые можно было бы использовать для 
лечения больных с личиночными стадиями гельминтов.
ФИЛЯРИТОЗЫ
Филяритозы - тропические гельминтозы, возбудителями кото­
рых являются филярии, относящиеся к классу круглых червей (нема­
тод). При данной патологии радикальное лечение обеспечивается 
применением препаратов, действующих не только на микрофилярии, 
но и на взрос дые особи, так как в организме человека паразитируют 
как зрелые филярии в лимфатических сосудах и соединительной тка­
ни, так и личинки (микрофилярии) в крови, лимфе или тканях хозяина. 
Основным микрофиляриецидом является диэтилкарбамазин (син. 
ДЭК, дитразин, локсуран, гетразан, нотезин, баноцид). Данный препа­
рат частично подавляет продукцию личинок при вухерериозе и бру- 
гиозе, активен при лоаозе (табл. 8.1). Эффективность препарата опре­
деляют по исчезновению из крови микрофилярий и клиническим про­
явлениям болезни. При применении препарата относительно часто 
(обычно в первые 3 дня приема) наблюдаются побочные явления, та­
кие как кожный зуд, появление или усиление кожных высыпаний, ре­
же кашель, эозинофильные инфильтраты, лимфаденопатии, иногда 
увеличение размеров печени и селезенки. В связи с этим в первые дни 
лечения диэтилкарбамазин назначают в сниженных, постепенно воз­
растающих дозах и в сочетании с антигистаминными препаратами. Из- 
за возможности обострения воспалительных процессов в глазах, ди­
этилкарбамазин противопоказан при онкоцеркозе как препарат стар­
товой терапии.
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На фоне лечения диэтилкарбамазином больных лоаозом с гипермикро- 
филяриемией возможно развитие энцефалита. Под действием диэтилкарбамази- 
на происходит массивный лизис микрофилярий с высвобождением эндотоксина 
микрофилярий. Эти нейротропные токсины и являются причиной острого эн­
цефалита. При развитии побочных явлений временно отменяют препарат и про­
водят десенсибилизирующую терапию. Детям диэтилкарбамазин назначается в 
суточной дозе не более 2 мг/кг в течение 10-12 дней.
При онкоцеркозе препаратом выбора является ивермектин. Данный 
препарат активен в отношении микрофилярий, но не действует на зрелых гель­
минтов. При его назначении, в отличие от диэтилкарбамазина не возникает обо­
стрения неврита зрительного нерва и хориоретинита, хотя возможно возникно­
вение головной боли, лихорадки, болей в животе, миалгий, артралгий, болез­
ненности лимфоузлов, зуда. Тератогенным действием данный препарат не об­
ладает, что позволяет его использовать при беременности.
Помимо активности в отношении трипаносом, сурамин проявляет оп­
ределенную активность и в отношении Onchocerca volvulis. Преимущественно 
его действие направлено на взрослых филярий, однако при высоких концентра­
циях препарата в крови исчезают и микрофилярии. После терапии сурамином 
обычно назначают курс диэтилкарбамазина (табл. 8.1). При использовании су- 
рамина для лечения больных онкоцеркозом также могут возникать осложнения, 
связанные с массовой гибелью микрофилярий, проявляющиеся в виде лихорад­
ки, зуда, отека и раздражения пораженных участков кожи, папулезных высы­
паний, конъюктивита или блефарита при гибели их в глазу, внутримышечных 
абсцессов, как следствия гибели гельминтов.






1 2 3 4
1 Бругиоз
Нитевидные немато­
ды Brugia malayi и В. 
timori
Диэтилкарбамазин (дитразин, 
гетразан, нотезин, баноцид) 1-й 
день 0,05 мг внутрь после еды, 
2-й день 50 г, 3-й день 0,1 г, 4- 
21 дни 2 мг/кг в день, курс 21 
день.






гетразан, нотезин, баноцид) 1-й 
день 0,05 г внутрь после еды, 2- 
й день 0,05 г, 3-й день 0,1 г, 4-21 
дни 2 мг/кг в день, курс 21 день.
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Продолжение таблицы 8.1.
1 2 4
3 Лоаоз Диэтилкарбамазин (дитра-
Нематода Loa ЗИН, гетразан, нотезин, ба-
Loa (глазная ноцид) 1-й день 0,05 г
филярия) внутрь после еды, 2-й день 
0,05 г, 3-й день 0,1 г, 4-21 
дни 2 мг/кг в день, курс 21 
день.
Для профилактики -  ди­






Мансонеллез Ивермектин (мектизан) 150 Мебенда-
Нематода мкг/кг внутрь. зол 0,1 г






рии Dipe- Диэтилкарбамазин (дитра-
talonema ЗИН, гетразан, нотезин, ба-
(Acanthocheilo- ноцид) 1-й день 0,05 г
пета) perstans, внутрь после еды, 2-й день 
0,05 г, 3-й день 0,1 г, 4-21
Дипеталоне- дни 2 мг/кг в день, курс 21
матоз день.
D.streptocerca









тизан) 150 мкг/кг 
внутрь, повторять 
через каждые 6 
месяцев, возможно, 
в течение 10-15 
лет.
Сурамин (антрипол, мора- 
нил, германии).
Вводят внутривенно в виде 
10% раствора на дис­
тиллированной воде или физ. 
растворе, 10 дней. Сначала 
вводят 1 мл раствора. При 
отсутствии побочных реак­
ций вводят 1 раз в неделю 1 г 
(10 мл) препарата. Курс ле­
чения -  5-6 инъекций, не 
считая первой пробной. За­
тем снова курс дитразина 
(200-250 мг/сут внутрь, 10 
дней).
АНКИЛОСТОМИДОЗЫ
Возбудителями анкилостомидозов являются два вида нематод; 
Ancylstoma duodenalis и Necator americanus. В лечении больных анкилостомидо- 
зами препаратом выбора является мебендазол и альбендазол (табл. 8.2.). По­
следний препарат сходен по строению с мебендазолом.
Таблица 8.2.
Этиотропная терапия при анкилосто.ыидозах
№ Заболевание, воз­
будитель
Терапия выбора Терапия резерва
Анкилостомидозы:
Нематоды семейст­
ва Ancylostomatidae Альбендазол 0,4 г Левамизол (декарис)
1 - анкилостомоз внутрь 1 раз, наибо- по 0,1 г 2 раза в су-
(Ancylstoma duode- лее эффективен в ли- тки, 3 дня. Мебенда-
nalis, А. ceylanicum) чиночной стадии. зол (вермокс) по 0,1 г
2 - некатороз 
(Necator americanus) Пирантел памоат (ан-
внутрь 3 дня. 
Битосканат (жонит) 3
ти-минт) 11 мг/кг 
внутрь, 3 дня. 
Ивермектин не эф-
капсулы после еды 
однократно; 
нафтамон 5 г нато-
фективен. щак за 1-2 часа до
Лекция № Страница 82
При тяжелых формах анемии, развивающейся у больных ан- 
-килостомидозами (гемоглобин менее 40%) вначале назначается проти- 
воанемическая терапия, а затем дегельминтизация.
КЛПИЛЛЯРИОЗЫ
Капилляриозы относятся к зоонозным геогельминтозам из 
группы нематодозов с фекально-оральным механизмом передачи воз­
будителя. Специфическое лечение проводится мебендазолом или аль- 
бендазолом (табл. 8.3).
Таблица 8.3.





1 2 3 4




(вермокс) 0,2 г 
внутрь, 20 дней.






мокс) 0,2 г 
внутрь, 20 дней.







(вермокс) 0,2 г 
внутрь, 20 дней.
Альбендазол 0,2 г 
внутрь, 10 дней.
АСКАРИДОЗ, ЭНТЕРОБИОЗ, ТРИХОЦЕФАЛЕЗ, ТРИХИНЕЛЛЕЗ
Аскаридоз, энтеробиоз, трихоцефалез и трихинеллез являются 
широко распространенными гельминтозами.
В последнее время в лечении больных аскаридозом применя­
ется пирантел памоат (табл. 8.4.), который вызывает нейромышечную 
блокаду у гельминтов и действует как на половозрелых, так и на непо­
ловозрелых особей обоего пола. Препарат практически не абсорбиру­
ется из желудочно-кишечного тракта. Побочные действия у пирантела 
памоата выражены незначительно, хотя возможно развитие у ряда 
больных диспепсических и диспептических проявлений, головной 
боли, головокружений, сонливости, сыпей. Препарат противопоказан 
к назначению во время беременности. Повторное назначение пиранте­
ла памоата снижает риск попадания жизнеспособных яиц гельминта 
во внешнюю среду.
Не потерял актульность в лечении больных аскаридозом пи­
перазин (пиперазина адипинат). Действие препарата сходно с действи­
ем пирантела. Он также оказывает парализующее действие на нема­
тод, нарушая функцию их нервно-мышечной системы. Показан при 
обструкции кишечника или желчных протоков аскаридами.
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Лечение с использованием данного препарата не требует предвари­
тельной подготовки больных и специальной диеты. Слабительные средства на­
значают только при задержке стула после окончания курса лечения. Эффектив­
ность лечения
Таблица 8.4.




Терапия выбора Терапия резерва





Альбендазол 0,4 г внутрь 
однократно.
Мебендазол (вермокс) 
по 0,1 г внутрь 3 дня.
Пирантел памоат (анти- 
минт) 11 мг/кг 1 раз, 
максимальная доза 1 г.
При закупорке желчных 
протоков и кишечной не­
проходимости:
Пиперазина цитрат (анте- 
пар) 75 мг/кг, максимальная 
доза 3,5 г в один приём, 2 
дня.
Во время лечения этим пре­
паратом больной не должен 
получать хлорпромазин! 
Левамизол (декаоис) 0,15 г
BHVTDb однократно (детям







Мебендазол 0,3 г внутрь 
3 дня, затем 0,5 г внутрь 
10 дней + преднизолон 
0,04-0,06 г внутрь, 3-5 
дней.
Тиабендазол и альбендазол 
имеют равную эффектив­
ность, применяются при 
вспышках трихинеллёза. 
Тиабендазол (минтезол) 25 
мг/кг (не более 3 г) в сутки, 







Альбендазол 0,4 г внутрь 
однократно.
Мебендазол (вермокс) 
по 0,1 г внутрь 3 дня, 
при необходимости по­
вторить курс.
Квантрель 10-20 мг/кг, 2-3 
дня;
Дифезил 5 г пополам с са­
харной пудрой внутрь за 1 
час до завтрака, при необхо­
димости повторить через 2-3 
недели.
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Продолжение таблицы 8.4.
1 2 лД 4
4 Энтеробиоз
Нематода Альбендазол 0,4 г внутрь. Пирантел памо-
Enterobius повторить через 2 недели. ат (антимит.
vermicu laris 
(острица) Мебендазол (вермокс) 0,1 г
комбантрин) 11 
мг/кг внутрь, 1
внутрь 1 раз, повторить 
через 2 недели
раз. Макси­
мальная доза 1 
г. Повторить 2- 
кратно с интер­
валом 2 недели.
составляет 70-90%. Побочные действия при применении пиперазина 
отмечаются редко. Передозировка препарата вызывает тремор и мы­
шечную слабость. Препарат противопоказан к применению у лиц с 
органическим поражением центральной нервной системы.
При сравнительном изучении эффективности лечения тремя 
препаратами были получены следующие результаты; ванкин - в 96,5% 
случаев, комбантрин - в 97,5%, мебендазол (вермокс) - в 98,5% (Алек­
сеева М.А., Лысенко А.Л., 1980). Наиболее активным и хорошо пере­
носимым препаратом является мебендазол.
До настоящего времени терапия трихоцефалеза ограничена 
небольшим числом эффективных антигельминтиков. Эффективность 
лечения дифезилом составляет 40-60%, нафтамоном - 30-40%. Препа­
ратом выбора является мебендазол, при котором эффектиность дости­
гает 60-70%. Контрольное копроовоскопическое исследование прово­
дится через 3-4 недели после окончания курса лечения. При отсутст­
вии эффекта повторное лечение следует проводить не раньше чем че­
рез 2-3 месяца.
При лечении больных трихинеллезом вместе с антигельминт­
ным препаратом в первые 3-5 дней рекомендовано назначение пред- 
низолона до 60 мг в сутки per os. Однако, проведение такой мощной 
глюкокортикостероидной терапии может нарушать процесс инкапсу­
ляции личинок трихинелл в мышцах и приводить к затяжным и реци­
дивирующим формам течения трихинеллеза (Лобзин Ю.В., Казанцев 
А.П., 1996). Поэтому безусловным показанием к назначению кортико­
стероидной терапии является крайне тяжелое течение инвазии с раз­
витием угрожающих для жизни синдромов (инфекционно­
токсический шок, энцефалопатия и др.), а также развитие инфекцион­
но-аллергического миокардита.
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ДРАКУНКУЛЕЗ, СТРОНГИЛОИДОЗ, ТРИХОСТРОНГИЛОИДОЗ
При данных формах инвазий отработаны достаточно эффективные схе­
мы применения противогельминтных препаратов, которые используются во 
многих странах (табл. 8.5.).
При дракункулезе метод механической экстракции гельминта путем 
наматывания его выступающего конца на палочку или марлевый валик остается 
эффективным и в настоящее время. Наматывание паразита на валик следует 
проводить медленно и осторожно - в течение 2-20 дней, во избежание разрыва 
гельминта. После удаления гельминта необходимо применение мазевых повязок 
с антибиотиками. Параллельно с хирургическими методами лечения больным 
назначается метронидазол.
При стронгилоидозе в ранней миграционной стадии специфическое ле­
чение не проводится из-за возможного усиления аллергических проявлений. В 
хронической стадии проводится лечение альбендазолом или тиобендазолом, 
эффективность лечения при их использовании составляет 80-90%. При прове­
дении дегельминтизации возможно развитие или обострение симптомов сенси­
билизации (подъем температуры, усиление кожных высыпаний, повышение 
уровня эозинофилов в крови). При наличии язвенного гастро дуоденита может 
возникнуть перфорация язвы, кровотечение. Препараты противопоказаны к 
пременению при беременности и больным с тяжелым поражением почек. Боль­
ной считается излеченным, если при повторных исследованиях фекалий и дуо­
денального содержимого ежемесячно в течение 3-х месяцев личинки 
S.stercoralis не обнаруживаются. При отсутствии эффекта в ближайшие 2 недели 
курс лечения следует повторить.
Таблица 8.5.
















0,4 г внутрь, 
10-20 дней.
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Продолжение таблицы 8.5.
1 2 3 4
2 Стронгилоидоз Альбендазол 0,4 г в Ивермектин 200




stercoralis и S. зол) 25 мг/кг внутрь,
fullebomi 2 дня.
3 Трихостронги- Альбендазол 0,4 г Мебендазол
лоидоз (трихос- внутрь однократно. (вермокс) по 0,1
тронгилёз)
Пирантела памоат
г внутрь 3 дня.
Нематода (антиминт, комбан- Битосканат (жо-
Trichostrongylos трин) 11 мг/кг нит) 3 капсулы
colibriformis внутрь, однократно после еды, одно-
(максимальная доза 1 кратно.
грамм).
Нафтамон 5 г
Минтезол 25 мг/кг 2 однократно на-
раза в сутки после тощак за 1-2 часа
еды, 2 дня. до завтрака.
Левамизол (декарис) 
0,15 г однократно. 
При неэффективно­
сти -  повторное на­
значение препарата 
через неделю.
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Лекция 9
Принципы этиотропной терапии при заболеваниях, вызван­
ных трематодами
шистосомозы
Лечение больных шистосомозами проводится, главным образом, прази- 
квантелом (табл. 9.1.). Из ранее применявшихся в лечении больных шистосомо­
зами препаратов не потерял актуальности амбильгар.
При возникновении побочных явлений (диспепсические явления рас- 
тройства ЦНС - галлюцинации, судороги и др.) - препраты необходимо отме­
нять. Иногда появляется сыпь на коже, тяжесть в конечностях и мышцах, моча 
приобретает темно-коричневый цвет, но это не должно вызывать тревогу, т.к. 
после окончания лечения все эти явления исчезают.
Об эффективности специфического лечения судят по результатам кли­
нического и гельминтологического обследования больных в течение нескольких 
месяцев. Можно осуществлять контроль за результатами лечения и по сероло­
гическим реакциям, которые становятся отрицательными приблизительно через 
3 месяца после ликвидации шистосомозной инвазии.77
Таблица 9.1.
Этиотропная терапия при шистосомозах
№ Заболевание,
возбудитель
Терапия выбора Терапия резерва
1 Шистосомо- S. mansonv:
зы Празиквантел (билтри- 
цид, цесол) 20 мг/кг
Оксамниквин (вансил) — у 
больных с египетским видом
S. mansonv, S. внутрь, через 4 часа, во шистосом и выраженной гепа-
haematobium время приёма пиши, 
всего 2 дозы.
Обе дозы необходимо 
принять в 1 день.
Празиквантел (билтри-
тоспленомегалией. В Египте и 
Южной Африке 30 мг/кг, 2 дня; 
в Восточной Африке 30 мг/кг в 
день однократно; в других мес­
тах 15 мг/кг однократно.
S. haematobium:
Метрифонат 10 мг/кг внутрь, в 
виде однократной дозы.
S. iaoonicum. цид, цесол) 20 мг/кг Ниридазол (амбильгар) 25
S. Mecongi. S. внутрь, через 4 часа, во мг/кг, не более 1,5 г/сут, в 2 -  3
intercala-tum время приёма пищи, 
всего 3 дозы.
Все 3 дозы необходимо 
принять в 1 день.
приёма. Курс 5 - 7  дней.
S. ianonicum:
Ниридазол (амбильгар) 25 
мг/кг, не более 1,5 г/сут, в 2 -  3 
приёма. Курс 5 - 7  дней.
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ОПИСТОРХОЗ, КЛОНОРХОЗ
Как и при лечении больных шистосомозами, при описторхо- 
зах и клонорхозе препаратом выбора является празиквантел (табл. 
9.2). Ранее широко используемый в лечении больных хлоксил, из-за 
часто встречающихся побочных эффектов и собенностей фармакоди­
намики отнесен к препаратам резерва. В настоящее время разработаны 
и применяются в практической деятельности три схемы лечения опи- 
сторхоза и клонорхоза хлоксилом: двухдневная, трехдневная и пяти­
дневная. Во всех схемах курсовая доза одинаковая - 0,3 г /кг. Однако 
по данным большинства врачей пятидневный курс лечения хлоксилом 
является более эффективным. При такой схеме лечения полная де­
гельминтизация достигается у 41% через 2-6 месяцев и у 75% через 4- 
29 месяцев (Белозеров Е.С., Шувалова Е.П., 1981).
Таблица 9.2.


















10 мг/кг в 
день, 7 дней
Альбендазол 0,4 г в день, 7 
дней.
Хлоксил 5-дневным курсом, 60 
мг/кг в день внутрь, в 3 приёма, 
через 30-40 минут после еды, 
рекомендуется запивать моло­
ком. После курса лечения сле­
дует назначить желчегонные и 
“слепое” зондирование желчных 
путей. Лечение следует прово­
дить не ранее 1 . 5 - 2  мес после 
заражения (молодые гельминты 










тел 25 мг/кг 
внутрь, 1 
день
Хлоксил 5-дневным курсом, 60 
мг/кг в день внутрь, в 3 приёма, 
через 30-40 минут после еды, 
рекомендуется запивать моло­
ком. После курса лечения на­
значают желчегонные препара­
ты. Лечение следует проводить 
не ранее 1 , 5 - 2  мес после зара­
жения. При недостаточной эф­
фективности Хлоксил назнача­
ется повторно через 4-6 мес.
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Хороший гельминтоцидный эффект хлоксила наблюдается у детей, что 
связано с отсутствием у них выраженных морфофункциональных изменений 
гепатобилиарной системы и желудочно-кишечного тракта, снижающих эффек­
тивность терапии хлоксилом. В связи с этим, применение хлоксила необходимо 
сочетать с противовоспалительной терапией, спазмолитическими и желчегон­
ными средствами. Подобная терапия значительно снижает частоту побочных 
эффектов хлоксила. Через 3-4 года после курса лечения хлоксилом в сочетании 
с желчегонными, спазмолитическими и десенсибилизирующими средствами 
значительная часть больных отмечает улучщение общего самочувствия (66,8%), 
уменьщение интенсивности или полное исчезновение болей в эпигастрии и в 
правом подреберье (32,3%), улучшение аппетита (62,9%). Объясняется это тем, 
что после паразитологического выздоровления в организме резко снижается 
аллергическая напряженность, устраняется механическая травматизация прото­
ков печени и поджелудочной железы, прекращается токсическое влияние про­
дуктов жизнедеятельности паразитов на организм больного (Белозеров Е.С., 
Шувалова Е.П., 1981). Необходимо отметить, что хлоксил действует только на 
половозрелых паразитов, в связи с чем, проведение данным препаратом специ­
фического лечения в ранней (острой) фазе болезни не эффективно. Хлоксил 
можно назначать не раньще, чем через 1,5 месяца после предполагаемого мо­
мента заражения, причем, если острый период болезни протекал тяжело, то сро­
ки начала дегельминтизации необходимо удлинить.
При оценке эффективности лечения основным показателем полной де­
гельминтизации является отсутствие яиц гельминтов в желчи и кале, подтвер­
жденное 3-4 кратным исследованием.
У части больных в период лечения хлоксилом появляется слабость, го­
ловокружение, ухудшение зрения, сердцебиение, усиление болей в эпигастрии 
и в правом подреберье, тошнота. Все эти явления проходят вскоре после отме­
ны препарата. Однако, у 27,9% больных усиливались диспепсические явления, у 
40,6% нарастала интенсивность болевых ощущений в правом подреберье и в 
эпигастрии в ближайшие месяцы после проведенной дегельминтизации (Бело­
зеров Е.С., Шувалова Е.П., 1981). Абсолютными противопоказаниями к назна­
чению хлоксила больным описторхозом являются: беременность, гипертониче­
ская болезнь П-Ш стадии, недостаточность кровообращения III степени, острый 
вирусный гепатит и 6 месяцев реконвалесценции, хронический вирусный гепа­
тит.
ФАСЦИОЛЕЗЫ
В острой стадии фасциолеза проводят симптоматическую и патогене­
тическую терапию. Специфическую терапию проводят только после полного 
стихания острых клинических проявлений, но не ранее чем через 2-4 месяца от 
начала клинических проявлений (табл. 9.3). Эффективность лечения с примене­
нием антигельминтных препаратов (табл. 9.3) составляет 50-60%, в связи с чем 
нередко возникает необходимость проведения повторных 2-4 курсов лечения с 
интервалом не менее 6 месяцев. Эффективность лечения оценивается путем
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проведения дуоденальных зондирований через 4-6 месяцев после ле­
чения.
Таблица 9.3.





1 Фасциолёзы Триклабендазол 10 мг/кг Хлоксил
внутрь, 1 раз. Может потре- (гексахлор-
Трематоды боваться повторный приём. паракси-
2 Fasciola лол), 0,3 г/кг
hepatica (пе- Битионол (актамер, битин, в течение 2-3
чёночный лоротидол) 20 мг/кг внутрь дней.
сосальщик) и после приёма триклабендазо-
Fasciola ла каждый последующий
gigantica день, до 14 дней.
ГЕТЕРОФИОЗ, МЕТАГОНИМОЗ, ПАРАГОНИМОЗ
В настоящее время в лечении больных гетерофиозом, метаго- 
нимозом и парагонимозом широко используется празиквантел (табл. 
9.4.), что значительно повысило эффективность спецефической тера­
пии.
Специфическое лечение проводится после стихания острых 
аллергических проявлений. Побочные явления при специфической 
терапии связаны с усилением признаков сенсибилизации при распаде 
и резорбции погибших гельминтов, что вызывает необходимость на­
значения антигистаминных препаратов.
Таблица 9.4.




Терапия выбора Терапия резер 
ва
1 2 3 4
1 Г етерофиоз
Мелкая трематода Fletero- 
phyes heterophyes
Празиквантел 
25 мг/кг внутрь 
однократно.
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Окончание таблицы 9.4.











ротника 2,5 -  3 г, повтор­
ными циклами через 2-3 
недели под контролем на­
личия яиц паразита в кале 
(действует только на 
взрослых паразитов в про­
свете кишечника).
Нафтамон повторными 
курсами, 5 г для взрослых, 







сол) 25 мг/кг 
внутрь, 2 дня.
Битионол 30-50 мг/кг 
внутрь, 10-15 доз.
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Лекция 10
Принципы этиотропной терапии при заболева­
ниях, вызванных цестодами
ТЕНИИДОЗЫ
в последние годы в лечении больных тениаринхозом и тенио- 
зом препаратом выбора стал празиквантел (табл. 10.1.)- Однако в прак­
тической работе многие клиницисты используют фенасал и ряд других 
антигельминтиков (табл. Ю.1.). При лечении фенасалом отхождение 
цепня не наблюдается, отходят лишь фрагменты. Побочные явления 
практически отсутствуют. Абсолютным противопоказанием к назна­
чению данного препарата являются ранние сроки беременности. В 
случаях особо упорного течения инвазии можно использовать эфир­
ный экстракт мужского папоротника (табл. 10.1.). Контроль эффек­
тивности лечения проводится через 3-4 месяца путем опроса больного 
(возобновление отхождения члеников цепня), исследования фекалий 
или анально-ректального соскоба на яйца тениид. После лечения про­
водится диспансерное наблюдение больных в течение 2-х лет с кон­
трольными опросами 2 раза в год.
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Никлозамид (вомесан) 1 г (2 таблетки) 
внутрь, разжевать, через 1 час -  ещё 2 таблет­
ки (всего 2 г).
Фенасал 2 г/сут внутрь однократно, без 
предварительной подготовки. Наиболее про­
стой способ применения; препарат дают утром 
натощак, больной принимает пищевую соду 
(0,5 чайной ложки), через 10 минут -  фенасал.
Дихлосал и трихлосал 2,5 -  3,5 г с равным 
количеством сахара внутрь 1 раз в 50 мл тёп­
лой воды за 1,5 часа до еды (натощак).
Семена тыквы обыкновенной очищают от 
твёрдой кожуры, 300 г очищенных семян рас­
тирают в ступке. К растёртым семенам добав­
ляют 50-60 мл воды и (при желании) 50-100 г 
мёда или варенья, всё тщательно перемеши­
вают. Полученную смесь потребляют натощак, 
лёжа в постели, небольшими порциями в тече­
ние 1 часа. Через 3 часа дают слабительное, 
ещё через 30 мин -  очистительную клизму. 
Приём пищи разрешается после дефекации.
Экстракт папоротника мужского 3,5-7 г 
(взрослому). В течение 2 дней -  обязательная 
подготовка больного (питательная легкоус­
вояемая пища, бедная жирами; белый хлеб, 
молоко, сухари, крупяные и овощные супы, 
кефир, простокваша, творог, жидкие молоч­
ные каши, вареная рыба, кисели, чай, сахар). 
Исключаются алкоголь, укСус, кислые и жир­
ные блюда, копчёности, консервы. Накануне 
ужин заменяют стаканом сладкого чая с суха­
рём, на ночь назначают слабительное (детям 
до 5 лет -  настой сенны сложный или пурген, 
более старшим -  магния сульфат или натрия 
сульфат). В день лечения утром ставят клизму, 
через 30 минут больной принимает___________
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П родолж ен и е т аблицы  10.1.
всю дозу экстракта, 
запивая каждую капсу­
лу 2% раствором пи­
щевой содь1. Детям 
дают в смеси с мёдом, 
повидлом, сиропом 2 
порциями с перерывом 
15-20 минут. Через 1- 
1,5 часа дают солевое 
слабительное, ещё че­
рез 1,5-2 часа -  лёгкий 
завтрак. Если через 3 
часа после приёма сла­
бительного стула нет, 
ставят клизму. В случае 
выхода паразита без 








Празиквантел 5 мг/кг 
внутрь, 1 раз.
При нейроцистицеркозе: 
Албендазол 5 мг/кг 
внутрь, 8-30 дней ил 
Празиквантел 20 мг/к 
внутрь, 14 дней.
При вовлечении же 
.чудочковой систе.мы моз 
га назначать с осторож 
ностъю. Назначение ле 
карства до шунтировани 
может вызвать повышени 
внутричерепного давле 
ния.
Больным с тяжёлым цис 
тицеркозным энцефали 
том в остром период 
антигельминтные препа 
раты не назначают. 
Цистицеркоз глаз лечит 
празиквантело.м нельзя!
Никлозамид (вомесан) 
1 г (2 таблетки) внутрь, 
разжевать, через 1 час -  
ещё 2 таблетки (всего 2
г).
Семена тыквы обыкно­
венной очищают от 
твёрдой кожуры, 300 г 
очищенных семян рас­
тирают в ступке. К рас­
тёртым семенам добав­
ляют 50-60 мл воды и 
(при желании) 50-100 г 
мёда или варения, всё 
тщательно перемеши­
вают
Лекция № 10 Страница 95






Полученную смесь потребляют натощак, 
лёжа в постели, небольшими порциями в тече­
ние 1 часа. Через 3 часа дают слабительное, 
ещё через 30 мин -  очистительную клизму. 
Приём пищи разрешается после получения 
стула Экстракт папоротника мужского 3-4 г 
(взрослому). В течение 2 дней -  обязательная 
подготовка больного (питательная легкоус­
вояемая пища, бедная жирами: белый хлеб, 
молоко, сухари, крупяные и овощные супы, 
кефир, простокваша, творог, жидкие молоч­
ные каши, вареная рыба, кисели, чай, сахар). 
Исключаются алкоголь, уксус, кислые и жир­
ные блюда, копчёности, консервы. Накануне 
ужин заменяют стаканом сладкого чая с суха­
рём, на ночь назначают слабительное (детям 
до 5 лет -  настой сенны сложный или пурген, 
более старшим -  магния сульфат или натрия 
сульфат). В день лечения утром ставят клизму, 
через 30 минут больной принимает всю дозу 
экстракта, запивая каждую капсулу 2% рас­
твором соды.
Детям дают в смеси с мёдом, повидлом, 
сиропом 2 порциями с перерывом 15-20 мин. 
Через 1-1,5 часа дают солевое слабительное, 
ещё через 1,5-2 часа -  лёгкий завтрак. Если 
через 3 часа после приёма слабительного стула 
нет, ставят клизму. В случае выхода паразита 
без головки ставят ещё 1-2 клизмы.
эхинококкозы
Основным методом лечения эхинококкоза и альвеококкоза является хи­
рургический. В качестве специфической терапии при эхинококкозе применяет­
ся, главным образом альбендозол (табл.10.2.).
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Таблица 10.2.










Альбендазол 0,4 г внутрь с пи­
щей, 28 дней, без или с хирур­
гическим лечением. Могут по­
требоваться повторные курсы. 
Лечение ПАИР: Пункция, Ас­
пирация содержимого кисты, 
Инъекция сколицидно-го агента 
(т.е. гипертонического раство­
ра), Реаспирация. При проведе­


















В лечении больных гименолепидозами достаточно успешно 
применяется празиквантел и никлозамид (табл. 10.3). После специфи­
ческого лечения больной должен оставаться под наблюдением не ме­
нее 6 месяцев. Первое контрольное исследование проводят через 2 
недели по окончанию основного курса лечения, а затем через 1-1,5 
месяца. Излеченными следует считать лиц, у которых при 4-6 кон­
трольных исследованиях фекалий яйца гельминта не обнаруживают. 
При упорном течении заболевания больных наблюдают до года, кон­
трольные анализы делают до 8-10 раз.
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25 мг/кг внутрь 
однократно.
Никлозамид (вомесан) 1 г 
внутрь, разжевать, через 1 
час -  ещё 1 г (всего 2 г).
Никлозамид (вомесан): 3
цикла по 7 дней, с интерва­
лом 5 дней. Принимается 
натощак 1-й день 2 г, в по­
следующие дни по 0,5 г. В 
первый день каждого цикла 
через 3-4 часа после приёма 
никлозмида дают сдаби- 
тельное (детям до 3 лет на­
стой сенны, более старщим 
и взрослым -  магния суль­
фат). Принимать пищу мож­
но через 2 часа после приёма 
лекарства. Через 1 месяц 
после основного курса про­
водится 1 противорецидив­
ный курс (7 дней).
Этой группе больных целесообразно провести контрольное лечение с 
применением фенасала. При отрицательных результатах контрольных исследо­
ваний, но при возобновлении жалоб также необходимо провести контрольное 
лечение. При комплексном лечении выздоровление наступает в 70-80% случаев. 
Иногда заболевание, не поддающееся лечению в течение многих лет, протекает 
без существенных нарущений трудоспособности (Озерцковская Н.Н., Зальнова 
Н.С., Тумольская Н.И., 1985).
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ДИПИЛИДОЗ, ДИФИЛЛОБОТРИОЗ
Основным лечебным препаратом при дифилоботриозе и ди- 
пилидозе является празиквантел, а также никлозамид (табл. 10.4).
Принципы этиотропной терапии при заболеваниях, вызван­
ных мигрируюи^ими личинками гельминтов животных
Симптомокомплекс Larva migrans представляет собой группу 
заболеваний, вызываемых мигрирующими в организме человека ле- 
чинками гельминтов животных, вызывающих кожные поражения и 
поражения внутренних органов. Возбудителями могут быть различные 
представители классов нематод, трематод и цестод. Попав в организм 
человека, личинки гельминтов животных, как правило, не развиваются 
до половозрелой стадии, но могут мигрировать по тканям, вызывая 
тяжелые поражения органов, чему способствуют длительность и не­
редко извращенные пути миграции возбудителя. Данные заболевания 
сегодня представляют для врачей большие сложности как в плане ди­
агностики, так и в лечении больных.
Таблица 10.4















1 г (2 таблетки) внутрь, 
разжевать, через 1 час -  












1 г (2 таблетки) внутрь, 
разжевать, через 1 час -  
ещё 2 таблетки (всего 2 
г).
Никлозамид (вомесан)
2 г однократно, нака­
нуне и в день лечения 
рекомендуется легко­
усвояемая пища.
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КОЖНАЯ ФОРМА (Larva migrans cutanea)
Данную форму могут вызывать различные виды нематод и трематод 
животных. Из нематод наибольшее значение имеют анкилостомиды собак 
(Ancylostoma braziliensis, Ancylostoma caninum, Uncinaria stenocephala), немато­
ды крупного рогатого скота (Bunostoma phlebotosum) и паразиты нутрии 
(Strongyloides miopolami). Из трематод наиболее частое заболевание у человека 
(шистосоматидные дерматиты купальщиков) вызывают шистосоматиды водо­
плавающих птиц (Trichobilharzia ocellata, Trichobilharzia stagnicola). При боль­
шинстве подобных заболеваний эффективная специфическая терапия не разра­
ботана. В большей степени достичь положительных результатов лечения забо­
леваний, вызванных лечинками нематод, удается при использовании мебенда- 
зола или тиабендазола.
ВИСЦЕРАЛЬНАЯ ФОРМА (Larva migrans visceralis)
Возбудителями висцеральной формы Larva migrans могут быть различ­
ные представители классов нематод и цестод. В таблице 10.5. представлены 
сведения о применении специфических препаратов в лечении больных висце­
ральной формы Larva migrans. Необходимо отметить, что также как и при кож­
ной форме наибольший эффект лечения достигается у больных с заболевания­
ми, вызванными лечинками нематод.
Таблица 10.5.
Принципы этиотропной терапии при Larva migrans visceralis
№ Заболевание, воз­
будитель
Терапия выбора Терапия резерва





Мебендазол 0,1 г 
внутрь, 5 дней.







Мебендазол 0,1 г 
внутрь, 5 дней.
Тиабендазол 22 мг/кг, 3 
дня.
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0,1 г внутрь, 3- 
5 дней.
Тиабендазол 22 




canis и кошек Т. 
cati
Диэтйлкарба- 













но (внутрь) и 
итраокулярно 
1 мг/кг в день, 
2-4 недели.
Минтезол 25 мг/кг 
внутрь, 7 -  10 





















г внутрь, 3-5 
дней
Тиабендазол 22 
мг/кг, 3 - 4 дня.
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Лекция 11
Этиотропная терапия при вирусных инфекциях
Общие принципы антивирусной терапии
Лечение больных вирусными инфекциями остается наиболее сложным 
разделом в этиотропной терапии инфекционных болезней. Это в первую оче­
редь связано с особенностями развития вирусов в организме человека. Извест­
но, что вирусы являются внутриклеточными паразитами, а подчас и генетиче­
скими паразитами, и при этом принимают участие в метаболизме клеток макро­
организма. Это приводит к тому, что многие препараты, обладающие противо­
вирусной активностью in vitro, оказываются неэффективными при их использо­
вании в практике. Кроме того, противовирусные препараты оказывают наи­
больший эффект при их назначении в период активной репликации вируса. Од­
нако максимальная реплкация вируса осуществляется в основном до появления 
клинических симптомов заболевания, что также затрудняет проведение эффек­
тивной этиоропной терапии вирусных инфекций. Главной задачей химиотера­
пии вирусных инфекций является создание эффективных антивирусных лекар­
ственных средств на основе соединений и препаратов, избирательно и специфи­
чески подавляющих репродукцию вирусов и не затрагивающих процессов жиз­
недеятельности клеток, систем и целостного организма. Таким образом, дейст­
вие антивирусного препарата должно быть направлено не только на определен­
ный этап вирусной инфекции, например: пенетрацию вируса, депротеинизацию, 
транскрипцию вирусного генома, синтез специфических вирусных белков, ак­
тивность вирусспецифических ДНК- и РНК- полимераз. Оно должно быть не­
токсичным на всех уровнях его изучения и применения. Только такие вещества 
позволят радикально остановить развитие вирусной инфекции и в конечном 
счете предотвратить или ослабить течение вирусной болезни.
Сегодня еще очень мало вирусных инфекций при которых используется 
этиотропная терапия.
В последние годы в результате раскрытия природы вирусов на молеку­
лярном уровне и обобщения опыта химиотерапии вирусных и бактериальных 
инфекций стало возможным определить пути направленного вмешательства в 
цикл репродукции вирусов, обозначить положение своеобразных мишеней, на 
которые нацелено действие разнообразных по своей химической структуре ве­
ществ, разработать принципы поиска и создания новых антивирусных химиоп­
репаратов. В этом немаловажное значение имеет изучение путей и механизмов 
повреждающего клетки действия вирусов: влияние на синтез клеточных макро­
молекул, состояния мембран и клеточного дыхания. Предохранение от вирус­
ной инфекции этих наиболее фундаментальных факторов жизнедеятельности 
представляет собой важную задачу в комплексной антивирусной терапии.
Несмотря на то, что сегодня уже известны препараты, способные воз­
действовать на вирусы, приоритетное направление в борьбе с вирусными ин­
фекциями отдается их профилактике.
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Особенности применения противовирусных препаратов 
ВИЧ инфекция
Принципы проведения противовирусной терапии
В настоящее время принципами лечения ВИЧ- 
инфицированных являются:
1. Предупреждение прогрессирования болезни.
2. Сохранение состояния вялотекущей инфекции.
3. Диагностика и лечение оппортунистических вторичных бо­
лезней.
4. Первичная профилактика оппортунистических инфекций 
при CD4 ниже 200 в мкл (профилактика пневмоцистной пневмонии, 
криптококковой и другой грибковой инфекции, цитомегаловирусной 
инфекции, туберкулеза).
5. Вторичная профилактика этиотропными средствами для 
предупреждения рецидивов болезни.








В основу назначения противовирусных препаратов при ВИЧ- 
инфекции положено воздействие на механизмы репликации вируса. 
Исходя из того, что при данной инфекции вирус интегрирует в гене­
тический аппарат инфицированной клетки, идеальное терапевтическое 
средство должно действовать в нескольких направлениях: предупреж­
дать инфицирование новых клеток организма, разрущать внедривщий- 
ся вирус и останавливать его репликацию. При этом необходимо учи­
тывать, что ВИЧ-инфекция характеризуется длительным периодом 
вирусоносительства, ввиду чего затруднена ранняя диагностика и те­
рапия. Вирус проникает через гематоэнцефалический барьер и повре­
ждает головной мозг, инфицируя микроглию, что вызывает необходи­
мость применять лекарственное вещество способное также проникать 
через гематоэнцефалический барьер. Кроме того, ВИЧ весьма измен­
чив, быстро формируются мутантные штаммы, резистентные к ранее 
используемым препаратам. Применяемые лекарства должны быть ми­
нимально токсичными для клеток организма (Власов Н.Н. и соавт., 
1998).
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Основные группы препаратов
ИНГИБИТОРЫ ОБРА ТНОЙ ТРАНСКРИПТАЗЫ 
Основным субстратом для ДНК и РНК (синтеза провирусной ДНК и 
РНК) являются пиримидин-нуклеозиды: тимидин, уридин или цитидин и пури­
ны - аденозин или гуанозин. Синтез провирусной ДНК, инициируется обратной 
транскриптазой с образованием ДНК провируса. Аналоги нуклеозидов (тима- 
зид, фосфазид, зидовудин, ламивудин, диданозин, зальцитабин, ставудин, неви­
рапин, делавирдин, лоривид) имеют слегка измененную структуру натуральных 
рзуклеозидов и, таким образом, обратная транскриптаза ошибочно их использу­
ет. Это первые антиретровирусные лекарства, которые внедряясь в ДНК вируса, 
останавливают процесс его построения. Получившаяся ДНК является неполной 
и не может создавать новые клетки вируса.
Сульфат полисахариды способны ингибировать рибонуклеазу - энзима, 
кооперирующего с обратной транскриптазой.
До настоящего времени не найдены лекарственные средства, способные 
блокировать действие фермента интегразы, обеспечивающего интеграцию про­
вирусной ДНК в клеточную ДНК.
Сведения об основных препаратах, относящихся к группе ингибиторов обрат­
ной транскриптазы представлены в таблице 11.1
Таблица 11.1
Ингибиторы обратной транскриптазы
№ Название Доза г/сут
1. Зидовудин (азидотимидин, рет- 
ровир)
0,2 г 3 раза в сутки
2. ddC (зальцитабин, хивид) 0,75 г 3 раза в сутки
3. Эпивир (ЗТС, ламивудин) 0,15 г 2 раза в сутки
4. Фосфазид (тимазид) 0,2 г 3 раза в сутки
5. d4T (ставудин, зерит) 0,03-0,04 г 3 раза в сутки
ИНГИБИТОРЫ ПРОТЕАЗ
Ингибиторы протеазы (табл. 11.2.) - блокируют активность фермента, 
который используется ВИЧ для стадии воспроизведения вирионов. Таким фер­
ментом является аспартат протеаза, действуя как ножницы, она разрезает по­
лоски белков на зрелые частицы вируса, которые затем покидают инфициро­
ванную клетку. Ингибиторы протеаз связывают активный участок фермента, 
предупреждая образование новых частиц. Основные ингибиторы протеаз (сак- 
винавир, индинавир, ритоновир, нельфинавир) проявляют противовирусную 
активность в лимфоидных клетках человека.
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Ингибиторы протеазы
Таблица 11.2.
№ Название Доза г/сут
1. Инвираза (саквинавир) 0,6 г 3 раза в сутки
2. Ритонавир(норвир) 0,6 г 2 раза в сутки
3. Индинавир (криксиван) 0,8 г 3 раза в сутки
4. Нельфинавир (вирасепт) 0,75 г 3 раза в сутки
ПРЕПАРАТЫ, ВОЗДЕЙСТВУЮЩИЕ НА МЕХАНИЗМЫ 
СОЕДИНЕНИЯ CD4HgpI20 НА МЕМБРАНЕ КЛЕТОК, С.ПИЯНИЕ КЛЕТОК
(fusion)
Этим механизмам препятствуют полиионные растворы, такие 
как декстран сульфат, поливинилпиралидон, гепарин. Некоторые ки­
слоты (тауринтрикарболовая кислота), взаимодействуя с CD4 рецеп­
тором препятствуют соединению gpl20 и CD4. Растворимый белок 
CD4 является одним из важных препаратов, который способен связы­
вать ВИЧ и препятствовать образованию синцития, взаимодействию 
gpl20 и CD4 рецепторов клеток (Власов Н.Н.. и соавт., 1998).
В настоящее время синтезируются препараты “CD4 токсин 
гибрид протеина”, включающие рицин или экзотоксин Pseudomonas 
aeruginosa. Такой CD4 комплекс прямо направлен на хронически ин­
фицированные ВИЧ клетки. Весьма перспективным является создание 
“СВ4-иммуноглобулина гибридпротеина”.
Особенности этиотропной терапии ВИЧ-ишрещии
В настоящее время лечение конкретного больного проводят с 
учетом числа CD4 клеток и клинического состояния, появления кли­
нических симптомов преСПИДа-СПИД связанного комплекса (по 
В.И.Покровскому, 1989 г. - ЗА стадия). В последние годы нет одно­
значности в оценке влияния монотерапии, главным образом проводи­
мой с использованием азидотимидина на продолжительность жизни 
больного СПИДом. При назначении комбинированной терапии необ­
ходимо учитывать рекомендации специалистов Британской Ассоциа­
ции (Gazzard Betal, 1997), которые рекомендуют придерживаться сле­
дующих принципов;
1. Лечение должно начинаться до развития иммунодефицита.
2. Начальная терапия должна включать комбинации не менее, 
чем из двух препаратов.
3. Определение вирусной нагрузки и уровня CD4 клеток сле­
дует учитывать в динамике лечения.
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4. Снижение вирусной нагрузки до уровня ниже предела определения 
чувствительными методами должно являться оценкой оптимального результата 
лечения.
5. Модификация терапии должна заключаться в замене или подключе­
нии не менее двух новых препаратов.
При этом необходима “двойная” или “тройная” антиретровирусная те­
рапия, включающая 2 ингибитора обратной транскриптазы и ингибитор протеа­
зы. Наилучшим критерием для выбора времени начала терапии, особенно у 
больных с высоким уровнем CD4 клеток являются данные о вирусной нагрузке 
(табл. 11.3.). Вирусная нагрузка является также показателем эффективности те­
рапии. Пороговая концентрация ВИЧ находится на уровне 1000 - 10000 копий в 
1 мл. Определение числа CD4 клеток может быть использовано в качестве до­
полнительного показателя результативности лечения. Неэффективность тера­
пии является основанием к назначению третьего препарата при двойной тера­
пии или замене одного из компонентов схемы или всей комбинации.
Вирусные гепатиты
Этиотропная терапия острых вирусных гепатитов
Противовирусная терапия цока не нашла широкого применения в лече­
нии острых вирусных гепатитов. Этиотропное лечение острого вирусного гепа­
тита В нецелесообразно, так как в подавляющем большинстве случаев наступа­
ет спонтанное выздоровление. Исключение составляет гепатит С, в связи с вы­
сокой частотой хронизации. При данной форме заболевания назначение интер- 
феронов а/(3 рекомендуется уже на ранних стадиях заболевания. Доза и про­
должительность лечения существенно не отличается от таковых при хрониче­
ских гепатитах.
Таблица 11.3.
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Этиотропная терапия хронических вирусных ге­
патитов
Согласно международной классификации хронический гепа­
тит - это самостоятельная форма заболевания с диффузным воспали­
тельным процессом в печени длительностью более 6 месяцев. В 1994 
году в Лос-Анджелесе была принята классификация хронических ге­
патитов (табл. 11.4.), предусматривающая оценку тяжести течения и 
прогноз хронтеских гепатитов с использованием комплекса показа­
телей для уточнения этиологии, степени активности процесса на осно­
ве вирусологических, биохимических и морфологических данных, что, 
в конечном счете, является основополагающим в назначении терапии 
(Desmet V. Et al., 1994).
Противовирусная терапия хронических вирусных гепатитов 
включает в себя определенный круг препаратов (табл. 11.5). Как пра­
вило, используется комбинированная одновременная или последова­
тельная терапия. Аналогично ВИЧ-инфекции целесообразны многоме­
сячные курсы ингибиторов обратной транскриптазы и протеазы. В 
связи с тем, что виремия, постоянная или рецидивирующая, выявляет­
ся на всех этапах развития инфекции, обусловленной вирусами гепа­
тита В или С (в разгар острого гепатита, при затяжно,м течении, хро­
ническом гепатите при субклинической или минимально выраженной 
активности и при цирротической стадии болезни), показано примене­
ние противовирусной терапии не только при остром, но и при хрони­
ческом гепатите, а в ряде случаев в цирротической стадии болезни. До 
недавнего времени считалось, что цирроз печени - необратимый про­
цесс. Однако, в последние годы показано, что после воздействия на 
основной этиологический фактор - вирус и снижение, его активности 
возможна регенерация печеночных клеток (Рахманова А.Г., Яковлев 
А.А., Виноградова Е.Н., 1997). В тоже время, учитывая наличие му­
тантных штаммов вирусов гепатита В и С, их чрезвычайную изменчи­
вость и возможность выявления одновременно 2 генотипов вируса 
гепатита С (чаще всего 1Ь и За одновременно) и микствирусной ин­
фекции, целесообразно использовать 2 или 3 препарата с разной на­
правленностью воздействия на вирус.
Также как и при ВИЧ-инфекции, достаточно перспективно 
применение двух ингибиторов обратной транскриптазы (ATT:^ 
ретровир, ламивудин) и ингибиторов протеазы (инвираза, криксив^) 
непрерывно при затяжном течении острого гепатита 2-3 месяца, а при 
хроническом гепатите - 6-12 месяцев в зависимости от характера ак­
тивности, степени виремии и иммуннго ответа на терапию.
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Таблица 11.4.






I .Хронические вирусные гепатиты В, С, D.
2. Неопределенный хронический вирусный гепатит.
3. Криптогенный хронический гепатит.
4. Аутоиммунный (тип 1 - анти SMA и анти ANA, тип
II - анти ALKM-1 и тип III - анти SLA позитивные и 
другие).
5 .Лекарственный.






• Стадии О.без фиброза.
1 слабовыраженный перипортальный фиброз.
2. умеренный фиброз с портальными септами.
3. выраженный фиброз с портальными септами.
4. цирроз печени, степень тяжести которого опреде­
ляется выраженностью портальной гипертензии и 
печеночной недостаточности.
• При вирусных 
гепатитах вы­
деляются
А - фаза репликации. 
Б - фаза интеграции.
•Примечание:
• Аутоантитела - маркеры аутоиммунного синдрома и гепатита:
АМА - antimitochondrial antibody (анти М2 - средние темпы прогрессии ХГ, анти 
М 4,6,8 - прогрессирующие формы, анти М9 - наиболее доброкачественная 
форма ХГ)
ANA - antinuclear antibody, наиболее характерны для ХВГ С 
ALKM - anti liver-kidney microsome: I типа, II типа и III типа - наиболее харак­
терны для медикаментозного гепатита и гепатита С 
ALM - Liver cell membrane antibody 
ALP - Liver-pancreas antibody 
SLA - Soluble liver antigen 
SMA - Smooth-muscle antibody
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Определенное значение в лечении больных хроническими ви­
русными гепатитами имеет интерферонотерапия. Используются пре­
имущественно интерфероны а/(3, обладающие противовирусной ак­
тивностью (Змызгова А.В. и соавт., 1996; Соринсон С.Н., 1996; Frank 
М., Mondell G., 1995; Hayden F., 1995). Противовирусный эффект ин- 
терферонов обусловлен угнетением синтеза белков вируса, изменени­
ем обменных процессов в клетках, возрастанием активности латент­
ной эндонуклеазы и синтеза олигоаденилсинтетазы. Эти ферменты 
подавляют синтез вирусных белков и ращепляют уже созданные. Им­
муномоделирующее действие интерферонов, присущее главным обра­
зом интерферону у, обусловлено усилением экспрессии антигенов 
HLA на клеточных мембранах, усилением активности цитотоксиче­
ских Т-клеток и естественных киллеров (Рахманова А.Г., Яковлев 
А.А., Виноградова Е.Н., 1997).
Таблица 11.5.
Этиотропные препараты для лечения больных хроническими









2,25 г в сутки, 
от 1,0 до 2,0 г в 
сутки.
0,2 г в сутки.





2 г в сутки. 






массы тела в 
сутки и более 
даже до 0,2 г/кг 
в сутки.
В лечебной практике наиболее широко используются генно- 
инженерные рекомбинантные интерфероны; Интрон А (Shering- 
Plaugh), Роферон-А (Hoffman La Roche), Реальдирон (Литва), натив­
ный интерферон - Вэллферон (Glaxo Wellcome). Препараты применя­
ются преимущественно в курсовых дозах по 3 ME 2-3 раза в неделю 
длительностью от 12 недель до 6-12 месяцев.
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Кроме того, возможно применение и более высоких доз. В частности 
Роферон-А назначается при хроническом гепатите В по 4,5-10 ME три раза в 
неделю подкожно в течение 6 месяцев, при хроническом гепатите С по 6 ME 3 
раза в неделю в течение первых 3 месяцев и, при наличии положительной ди­
намике, по 3 ME 3 раза в неделю еще в течение 6-9 месяцев. Если через 12 не­
дель после начала терапии уровень аланиновой аминотрансферазы не нормали­
зуется, лечение интерфероном прекращают (Раков А.Л., Хазанов А.И., Горбат- 
ков В.В., 1997).
При использовании препаратов интерферона необходимо обращать 
внимание на особенности хранения. Препараты должны храниться при темпе­
ратуре от 2°С до 8°С. Приготовленные растворы из порощка могут храниться 
при комнатной температуре не более 2 часов, а в холодильнике - не более 24 
часов. При неправильном хранении препараты интерферона в значительной 
степени теряют активность.
Необходимо отметить, что терапевтический эффект интерферонотера- 
пии при хронических вирусных гепатитах наблюдается менее чем у половины 
больных (полное выздоровление с эрадикацией вируса), у остальных отмечается 
временное улучщение клинико-биохимических показателей, с временным по­
давлением вирусной репликации и последующим возможным обострением. В 
связи с этим, при назначении интерферона больным хроническим гепатитом 
необходимо определение не только интерферонового статуса (интерферон об­
щий в сыворотке крови и индуцированный а, (3 и у - in vitro), но и чувствитель­
ность иммунокомпетентных клеток к интерферону (Рахманова А.Г., Яковлев 
А.А., Виноградова Е.Н., 1997).
Основным показанием к назначению интерферонотерапии является на­
личие репликационной активности вирусов гепатита В и С, выявляемой в ПЦР, 
при невыявляемости виремии ввиду невозможности ее постановки - маркеров 
репликативной активности вирусов. Всегда необходимо учитывать генотип ви­
руса гепатита С и мутантные щтаммы вируса гепатита В.
Оценка эффективности противовирусной терапии хронических гепати­
тов должна осуществляться путем использования первичных и вторичных па­
раметров эффективности (табл. 11.6), а также критериев Европейской группы 
по изучению печени (табл. 11.7.).
Таблица 11.6.




Первичные Уровень аланиновой аминотрансферазы сыворотки 
крови: (при отсутствии его нормализации через 12 
недель после начала терапии дальнейшее лечение 
нецелесообразно).
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Вторичные Наличие виремии (определение HCV-RHK либо 
HBV-ДНК методом цепной полимеразной реакции, 
а также HBeAg)
Генотип вируса гепатита С.
Положительная динамика гистологической карти­
ны печени, определенная методом парных биопсий 
с применением полуколичественного индекса ак­
тивности.
Г еморрагические лихорадки
Этиотропная терапия применяется только при лихорадки Лао­
са, Хунин, Мачупо, крымской геморрагической лихорадке. В этих 
случаях назначают рибавирин внутривенно в начальной дозе 2 г, затем 
в течение 4 суток по 1 г каждые 6 часов, в последующие 6 суток по 0,5 
г каждые 8 часов. Такая терапия снижает лихорадку и улучшает само­
чувствие больных. В ряде случаев возможно развитие побочных эф­




При данном заболевании при поражении нижних дыхатель­
ных путей в качестве этиотропной терапии назначается рибавирин в 
ингаляциях в дозе 10 мг/кг в сутки в 3-4 приема.
Таблица 11.7








Нормализация аланиновой аминотрансферазы в 
ходе лечения, подтвержденная не менее, чем 
двумя последовательными анализами с интер­
валом в месяц, независимо от того, сохранилась 
ли ремиссия до конца лечения.
Стабильная
ремиссия
Нормальный уровень аланиновой аминотранс­
феразы в ходе первых 6 месяцев после лечения.
Длительная
ремиссия
Стабильная нормализация аланиновой ами­
нотрансферазы на протяжении 24 месяцев после 
окончания терапии.




Случаи, при которых спустя 3 месяца после начала 
терапии положительная динамика аланиновой ами- 
нотрансферазы отсутствует.
Рецидив Повторное повышение аминотрансферазы в ходе 
лечения или в ближайшие 6 месяцев после окончания 
тераии
«Ускользание» Повторное повышение аланиновой аминотрансфера­
зы еще в ходе лечения
Герпетическая инфекция
В настоящее время от человека выделено 7 возбудителей, относящихся 
к герпевирусам. При этом вирусы простого герпеса I и II типов, вирус герпеса 
III типа (герпес зостер), вирус герпеса IY типа (вирус Эпщтейн-Барр), вирус 
герпеса Y типа (цитомегаловирус) известны достаточно давно и их роль в пато­
логии человека не вызывает сомнений. Сведения о двух новых представителях 
семейства: вирусах герпеса человека YI и YII типов пока немногочисленны. 
Первый был выделен из лимфоцитов переферической крови больного лимфо­
пролиферативным заболеванием и напоминает по своим свойствам и структуре 
цитомегаловирус человека. Этот вирус считают этиологическим агентом 
“внезапной экзантемы” у детей первых лет жизни, мононуклеоза, не связанного 
с Эпштейн-Барр инфекцией. Второй охарактеризован как Т-лимфотропный ви­
рус, его часто обнаруживают в слюне здоровых взрослых и детей. Клинические 
проявленияя данной инфекции мало изучены.
Герпетическая инфекция, вызванная вирусами 1 и 2 типов 
(herpes simplex)
Лечение больных кожно-слизистыми формами герпетической инфекции
Для купирования кожно-слизистых поражений при герпетической ин­
фекции применяются местные средства, содержащие противовирусные препа­
раты (табл.11.8.), антисептические средства: растворы бриллиантового зеленого 
и перманганата калия. В период угасания сыпи с целью ускорения эпитализа- 
ции, пораженные участки смазывают маслом шиповника, облепиховым маслом, 
витамином А. Также применяются пероральные противовирусные препараты 
(табл. II .9.). Одновременно назначаются антиоксидантный комплекс (витамины 
А, С и Е), курсом 10-14 дней. В случае выраженного экссудативного компонен­
та показаны ингибиторы простагландинов (индометацин и др.), курс 10-14 дней. 
Противовирусные препараты применяются в сочетании с иммунобиологиче­
скими средствами: индукторами интерферона, иммуномодуляторами.



























ные участки 5 раз в сутки 
с интервалом в 4 часа, 
продолжительность ле­
чения 5 дней, может 






стью против вируса 
герпеса.
На очаги поражения на­
носят 0,5% мазь 2-3 раза 
в день. В области гени­







щая 80 мг 
эпервуди- 
на.








смазывают тонким слоем 
3-5 раз в сутки в течение 
от 3-5 до 6-12 дней. По­
сле нанесения возможно 
легкое, быстропроходя­
щее жжение. Следуеи 
избегать попадания на 







Назначается местно 6 раз 






ВПГ 1 и 2 типов. 
Показана при пора­
жении кожи и сли­
зистых оболочек
Наносить на пораженные 
участки слегка втирая 3- 
5 раз в день. Если в тече­
ние 2 дней нет улучше­
ния препарат отменяется. 
Противопоказан в стадии 
образования пузырьков и 
эрозий.
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вируса на ранних этапах 




раз в сутки 5% 
мазь взрослым, 







Подавляет развитие ВПГ 
на разных стадиях.
Назначается 6 





ной активностью в от­
ношении вируса просто­
го герпеса.
Наносят на очаги 
поражения тон­









учас-тки 3-4 раза 
в день.
Кроме местных препаратов применяются пероральные и парентераль­
ные противовирусные (табл. 11.9.) и иммуномодулирующие (табл. 11.10.) пре­
параты для купирования рецидивов кожно-слизистого герпеса. Наиболее эф­
фективным из этиотропных средств является ацикловир (виролекс, зовиракс). 
Механизм действия препарата связан с тормозящим влиянием на вирусную 
ДНК-полимеразу. Ацикловир применяется при всех формах ВПГ-инфекции. 
Его назначают внутривенно капельно на физиологическом растворе в дозе 5-10 
мг/кг массы через каждые 8 часов при тяжелых, генерализованных формах и 
при поражениях ЦНС, или внутрь (курс лечения 7-10 дней). Эффективны также 
цитарабин, видарабин, алпизарин, хелепин, бонафтон, рибавирин. При устойчи­
вости к терапии ацикловиром назначают фоскарнет по 40 мг/кг внутривенно 3 
раза в сутки.
В комплексную терапию больных с тяжелыми формами рецидивирую­
щей ВПГ-инфекции наряду с этиотропными препаратами включают генноин­
женерный
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интерферон для парантерального применения и иммуноглобулин с 
высоким титром анти-ВПГ антител внутримышечно по 1,5-3 мл через 
день или ежедневно в течение 5-10 дней.
Таблица 11.9.




Название Механизм действия Способ примене­
ния









ловир в трифосфат ацик­
ловира, который подавля­
ет репликацию вирусной 
ДНК
Взрослым разовая 
доза 0,2-0,8 г, крат­
ность приема 2-5 
раз в сутки, детям 
старше 6 лет 3,2 г в 
сутки, от 2 до 6 лет 
1,0-1,6 г в сутки, до 
2 лет 0,5-0,8 г в су­
тки, 4 раза в сутки. 
Длительность лече­





ским ингибитором ДНК- 
полимеразы вирусов 
герпеса. Блокирует син­
тез вирусной ДНК и ре­
пликацию вирусов.
Назначается по 0,5 г 
2 раза в сутки. Дли­







вируса на ранних этапах 




лым и детям старше 
12 лет по 1-2 таб. 3- 
4 раза в сутки, де­
тям 6-12 лет по 1 
таб. 2-3 раза в су­
тки, детям 1-6 лет -1 






низме в активное анти­







ют по 0,25 г - 0,5 г 3 
раза в сутки в тече­
ние 7 дней.
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Назначают внутрь по 1 таб. 3 раза в 
сутки. Максимальная разовая доза 2 
таб. 3-4 раза в сутки. Курс лечения 
не менее 5 суток.
Таблица 11.10.
Им.муно.модулируюи(ие препараты и индукторы интерферона в лечении кожно- 
слизистых форм герпетической инфекции
№
п/п
Название Механизм действия Способ примене­
ния
1 2 3 4
1. Полудан Препарат индуцирует интер- 
ферон-а и у-типов.
Вводится внутри­
мышечно по 2 мл 
ежедневно в течение 
10 дней.
2. Ларифан репаратиндуцирует а/р-тип 
ИФН, максимальное значение 
ИФН регистрируется в крови 
через 6-8 часов и достигает 
60-120 МЕ/мл; через 24 часа 
Обладает выраженным имму- 
нотропным действием; стиму­




пулах по 10 мг лио- 
филизированного 
стерильного порош­
ка; в виде мази 
0,05% в тубах по 25 
г.
3. Ридостин Высокомолекулярный ин­
дуктор ИНФ природного про­
исхождения. Индуцирует в 
организме ранний а/р- 
интерферон. Максимум нако­
пления в сосудистом русле 
отмечено через 6-8 часов и 
составляет 30-130 МЕ/мл.
Выпускается в лио- 
филизированном 
виде в ампулах по 




в 2 мл 0,5% новоаина 
или воды для инъек­
ций. Для лечения
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герпетических заболева­
ний вводится 0,008 г 1 
раз в 3 дня под лопатку. 





связана с его способно­
стью индуцировать в 
организме высокие титры 
эндогенных интерферо- 
нов, в особенности интер­
ферона альфа. Инъекция 
0,5 г неовира по сыворо­
точным титрам интерфе­
рона эквивалентна введе­
нию 6-9 млн ME рекомби­
нантного интерферона 
альфа (Реоферон). Пик 
активности интерферонов 
в крови и тканях наблюда­
ется через
несколько часов после 
внутримышечного введе­
ния неовира и сохраняется 
в течение 16-20 часов 
после введения. Неовир 
активирует стволовые 
клетки костного мозга, Т- 
лимфоциты и макрофаги, 
нормализует баланс меж­
ду субпопуляциями Т- 
хелперных и Т- 
супрессорных клеток.
Неовир вводится внут­
римышечно по 0,25 г (4-6 
мг/кг) курсом 5-7 инъ­
екций с интервалом в 48 
часов. Продолжитель­
ность 10-15 дней. Доза 
может быть повышена до 
0,5 г через 18-36 часов. 
Курсовая доза умень­
шается или увеличивает­
ся в зависимости от кли­
нической ситуации.












ситему, а также на ин­
дукцию в организме у- 
интерферона.
Вводится внутримышеч­
но по 0,25 г (2 мл) еже­
дневно (с интервалом 24 
часа), затем 0,25 г через 
48 часов. Затем 0,25 г раз 
в неделю. Повторный 
курс - через 6-12 мес.
Лекция № 11 Страница 117
Окончание таблицы 11.10.
1 2 4
6. Интерлок Содержит неменее 5 000 ME 
а-интерферона, который по­
давляет размножение вируса 
простого герпеса.
Вводится 500 000 ME еже­
дневно внутримышечно в 
течение 2 недель.
7. Тактивин Является иммуномодулято­
ром, Нормализует количе­






Вводится подкожно в 
верхнюю треть плеча 1 мл 
(100 мкг) 0,01% раствора. 
Курс состоит из 8 инъек­
ций с интервалом через 
день. Доза препарата в 
период ремиссии 50 мкг. 






рует пролиферацию и диф- 
ференцировку предшест­
венников Т-лимфоцитов в 
зрелые иммунокомпетент- 
ные клетки, нормализует 





кожно по 0,1 г (для взрос­
лого больного). На курс 




При герпетических поражениях глаз местно применяют 5-1-2 - дезок- 
сиуридин в виде капель и мази и целый ряд других препаратов (табл. 11.11).
Таблица 11.11.
Противовирусные препараты при.меняе.чые в лечении больных офтальмогерпе­
сом
№ Название Механизм действия Способ при­
менения




цированных вирусом клеток преоб­
разует ацикловир в трифосфат ацик­




5 раз в сутки 
столбик мази 
длиной 10 мм.




парат эффективен в 
лечении поверхност­
ных и глубоких кера­
титов.
закладывается в нижнии 
конъюнктивальный мешок, 
лечение продолжают мини­









меняться как при по­
верхностных, так и 
при глубоких формах 
герпетического кера­
тита.
Назначают взрослым внутрь 
по 0,1 г 3-4 раза в день, де­
тям по 0,025 г от 1 до 4 раз 
в зависимости от возраста. 
Одновременно закладывают 
за веки 0,05% глазную мазь 
3-4 раза в день. При по­
верхностных герпетических 
кератитах применяют толь­
ко мазь -  0,05% 3-4 раза в 






ского кератита, менее 
при глубоких.
При кератоконъюнктивите 
и кератите, вызванном ви­
русом простого герпеса, 
закладывают за веки 0,5% 
мазь вначале 3 раза в день, а 
к концу лечения 1-2 раза в 
день. Длительность лечения 
при поверхностных керати­
тах 10-14 дней. При глубо­
ких кератитах до 1 -  1,5 
мес. При отсутствии эффек­





ном контакте с виру­






При кератитах, вызванных 
вирусом простого герпеса, 
закладывают первые 3-4 дня 
0,25% мазь, в последующие 
дни -  0,5-1% мазь 3-4 раза в 
день. Длительность лечения 
2-4 недели.
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При кератитах с изъязвлениями 
роговицы закапывают первые 3-4 
дня 0,1% раствор по 2 капли 3-4 
раза в день и на ночь закладывают 
0,25% мазь.
По мере эпителизации роговицы 
применяют 0,2% раствор 4-5 раз в 
день и один раз закладывают в 














нение процесса синтеза 
ДНК, что приводит к 
нарушению реп­
родукции вируса Her­
pes simplex. Препарат 
показан при поверхно­
стных формах герпети- 
чесого кератита типа 
"древовидного", про­
филактике герпетиче­





Закапывают по 2 капли 0,1% рас­
твора в конъюнктивальный мешок 
каждый час в течение дня и через 
каждые 2 часа ночью.
При улучшении состояния по 1 
капле каждые 2 часа днем и каж­
дые 4 часа ночью.
При отсутствии клинического 
эффекта после 3-5 дней лечения 
дальнейшее применение препарата 
неце лесообраз но.
После исчезновения клинических 
симптомов с целью профилактики 
рецидивов продолжают лечение 
препаратом в той же дозе в течение 
3-5 дней.
Длительность лечения определя­
ется индивидуально, но не более 
21 дня.






ской активностью в 
отношении различ­
ных штаммов виру­





твор госсипола (в 0,07% 
раствор натрия бората) в 
конъюнктивальный ме­
шок глаза по 1 капле 5-6 








эффективен как при 
поверхностных, так 




ряя 200 мкг (0,2 мг) по­
рошка в 2 мл дистилли­
рованной воды. Закапы­
вают 6-8 раз в конъюнк­





















Вводится через день 
(возможно через 2-3 
дня). Начальная доза 25- 
50 МПД. Устанавливают 
дозу, повышающую тем­
пературу до 37,5-38°С и 
повторяют ее введение 
до прекращения повы­
шения температуры. По­
сле чего дозу увеличи­
вают на 25-50 МПД. 
Максимальная разовая 
доза 100 МПД. Курс ле­
чения состоит из 10-30 
инъекций. Перерыв меж­
ду курсами должен быть 
не менее 2-3 месяцев.
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Окончание таблицы 11.11.
10. Продигиозан Активирует Т- 
систему иммунитета 






Назначается по 25-30 мкг 
(0,5-0,6 мл 0,005% рас­
твора). Вводят с интерва­












Используют раствор для 









Используют раствор для 









Используют раствор для 
закапывания при вирусных 
заболеваниях глаз.
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Герпетическая инфекция, вызванная вирусом 3 типа 
(herpes varicella zoster)
Лечение больных ветряной оспой
При нетяжелом течении ветряной оспы лечение больных ог­
раничивается смазыванием пораженных участков кожи 1% спиртовым 
или водным раствором бриллиантового зеленого для подсушивания 
элементов и предотвращения импетигинизации.
При среднетяжелых формах назначается перорально ацикло­
вир в дозе 20 мг/кг 4 раза в сутки, что способствует сокращению сро­
ков заболевания. При тяжелых формах заболевания возможно назна­
чение ацикловира внутривенно в дозе 5-12 мг/кг 3 раза в день на фи­
зиологическом растворе в течение 5-7 дней.
Лечение больных опоясывающим лишаем
При лечении данной группы больных назначают ацикловир до 
0,8 г внутрь 5 раз в сутки в течение 7— 10 суток, или метисазон 20 
мг/кг в 3 приема после еды в течение 6—7 дней. Для ускорения рег­
ресса высыпаний и профилактики импетигинизации, некротизации, 
изъязвлений местно применяют мазь ацикловира, дезоксирибонуклеа­
зу, интерфероновую мазь, анилиновые красители, фукорцин.
При тяжелом течении, генерализации инфекции ацикловир 
вводят внутривенно по 10-12 мг/кг на физиологическом растворе 3 
раза в сутки в течение 7-10 дней. При устойчивости к терапии ацикло­
виром назначают фоскарнет по 40 мг/кг внутривенно 3 раза в сутки.
У пожилых пациентов дозу ацикловира рекомендовано сни­
жать до 7,5 мг/кг.
Герпетическая инфекция, вызванная вирусом 4 типа 
(инфекционный мононуклеоз)
Эффективная этиотропная терапия данного заболевания не 
разработана. Применение в ранние сроки инфекционного мононуклео- 
за ацикловира способствует прекращению выделения вируса Эпстай­
на-Барр. Однако, такая терапия существенно не влияет на течение бо­
лезни. При развитии гнойной ангины пациентам назначаются бета- 
лактамные антибиотики (цефалоспорины, комбинированные бета- 
лактамы, типа уназина, амоксиклава), макролиды в возрастных дозах.
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Герпетическая инфекция, вызванная вирусом 5 типа 
(цитомегаловирусная инфекция)
Этиотропная терапия проводится при тяжелых формах заболевания, 
поражениях ЦНС и лицам с признаками иммунодефицита. В этих случаях боль­
ным назначается ганцикловир 5 мк/кг внутривенно на физиологическом раство­
ре (доза вводится в течении часа) 2 раза в сутки 2-3 недели. В последующем при 
необходимости переходят на поддерживающую терапию: 6 мг/кг внутривенно 1 
раз в сутки 5 раз в неделю.
Кроме ганцикловира при его непереносимости или неэффективности 
применяют фоскарнет: 60 мг/кг в виде двухчасовой внутривенной инфузии 3 
раза в сутки в течение 2 недель. Далее назначается поддерживающая доза 90- 
120 мк/кг 1 раз в сутки в виде двухчасовой внутривенной инфузии. Продолжи­
тельность поддерживающей терапии определяется клиническим течением забо­
левания, возможно пожизненно.
Грипп
Этиотропная терапия гриппа проводится препаратами амантадииом или 
ремантадином.
Амантадин (мидаитан) эффективен при заражении вирусом гриппа А. 
Механизм действия препарата до конца не изучен. Предполагается, что его дей­
ствие связано с блокировкой внедрения вируса в клетки-мищени. Препарат 
применяется преимущественно с целью профилактики и в меньщей степени для 
лечения больных гриппом. Прием амантадина в первые сутки заболевания спо­
собствует сокращению длительности лихорадочного периода, выраженности 
симптомов интоксикации и катаральных явлений. Назначается в дозе 0,1 г 2 
раза в сутки 5-7 дней, с целью профилактики 10-15 дней
Следует учитывать наличие побочных реакций при приеме амантадина. 
К ним относятся: диспептические явления, сыпь, реакции со стороны ЦНС (го­
ловокружение, сонливость, депрессия, возможно развитие комы, либо наоборот, 
бессонница, повыщенная возбудимость, галлюцинации, делирий, судороги).
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Ремантадин (аналог амантадина) обладает большей активно­
стью in vitro и меньшей токсичностью, чем амантадин. Поэтому его 
применению отдается предпочтение при лечении и профилактике 
гриппа, вызванного вирусом типа А.
С лечебной целью препарат назначается в первые 2-е суток 
заболевания по одной из следующих схем:
1. Взрослым в первые сутки по 0,1 г 3 раза в день, во второй и 
третий дни - по 0,1 г 2 раза в сутки, на четвертый день 0,1 г 1 раз в 
сутки, или в первый день заболевания 0,3 г однократно.
2. Детям 7-10 лет по 0,05 г 2 раза в сутки в течение 5 дней.
С профилактической целью во время эпидемии гриппа реко­
мендуется прием препарата в дозе 0,05 г 1 раз в день ежедневно в те­
чение 10-15 дней (до 30 дней).
Ремантадин принимают внутрь после еды, запивая водой. При 
назначении ремантадина возможно развитие таких же побочных реак­
ций как и при приеме амантадина, хотя они, как правило, менее выра­
жены. Несмотря на меньшую токсичность ремантадина, необходимо 
иметь в виду, что у пациентов пожилого возраста с артериальной ги­
пертензией повышается риск развития геморрагического инсульта. У 
пациентов с эпилепсией в анамнезе на фоне лечения ремантадином 
повышается риск развития эпилептического припадка. В таких случа­
ях рекомендуется дозу ремантадина уменьшать до 0,1 г в сутки и од­
новременно применять противосудорожные препараты.
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